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Referat 
Aortenpathologien wie das Aneurysma sind häufig und im Falle der Ruptur mit einer außer-
ordentlich hohen Mortalität assoziiert. Die Genese des Aortenaneurysmas ist ein multifaktori-
ell bedingter Prozess, sodass auch das Wachstumsverhalten der Aorta schwer zu prädiktieren 
ist. Im klinischen Alltag findet überwiegend der maximale Diameter Anwendung als Größen- 
und Verlaufsparameter, obwohl dadurch möglicherweise den heterogenen Veränderungen der 
Aorta nicht ausreichend Rechnung getragen wird.  
Ziel der Studie war es, anhand einer CT-gestützten Verlaufsquantifizierung von Aortenverän-
derungen Prädiktoren für das Wachstum der Aorta abzuleiten und Wachstumsraten auf Basis 
unterschiedlicher morphologischer Ausgangsgrößen zu vergleichen.  
Einige CT-morphologisch messbare und klinische Prädiktoren für das volumetrisch gemesse-
ne Aortenwachstum konnten bestätigt werden.  
Abschließend konnten durch einen Vergleich der Wachstumsraten beträchtliche Diskrepanzen 
zwischen Volumen, Diameter, Querschnittsfläche und Außenfläche als zugrunde liegende 
Größen festgestellt werden. 
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Thomas Mann und Albert Einstein, zwei prominente Persönlichkeiten aus Kultur und Wissen-
schaft, die mehr verbindet als nur die Tatsache, dass sie einen Nobelpreis erhielten: Beide 
erlagen 1955 dem Leiden an einer Aortenaneurysmaruptur. Mann in Zürich, Einstein in New 
York.
1,2
 Auch heute noch spielt das Aortenaneurysma eine wichtige Rolle im klinischen All-
tag, belegt es doch in den USA Platz 15 der Todesursachenliste in der Altersgruppe 60 bis 
über 85 Jahre.
3
 In Deutschland verstarben im Jahr 2010 immerhin 5752 Personen (0,7 % aller 
Todesfälle) an einer Aortenaneurysmaruptur.
4
 
Als Annäherung an das Thema soll im Folgenden anhand einiger historischer Landmarken auf 
die Erforschung arterieller Aneurysmen eingegangen werden. Die vollständige geschichtliche 
Entwicklung des Begriffs kann im Rahmen dieser Arbeit nicht vollumfänglich bearbeitet wer-
den, dennoch soll schlaglichtartig dargeboten werden, wie die Entität des Aneurysmas sukzes-
siven Eingang in das medizinische Bewusstsein fand. 
1.1. Zur Historie des Aneurysmas 
1.1.1. Erste Erwähnungen und Altertum 
Bereits zur Zeit der Ägypter, etwa 1500 v. Chr., wurde im Papyrus Ebers (siehe Abb. 1) von 
Schwellungen des „metu“, womit u.a. Blutgefäße beschrieben wurden, berichtet. Dies ist 
wohl die erste bisher bekannte Erwähnung arterieller Aneurysmen überhaupt.
5-7
 In Indien 
kündete der Chirurg Sushruta schon um 800-600 v. Chr. in seinem Werk Samhita von Aneu-
rysmen als pulsierende Schwellungen der Blutgefäße.
8
 
Rufus von Ephesos (110 – 180 n.Chr.) prägte den heutigen Begriff „Aneurysma“
9
 (siehe dazu 
auch 1.2.). Galenos von Pergamon (129 – 201 n. Chr.), Arzt der Gladiatoren und des Römi-
schen Kaisers, schrieb in seinem Traktat De tumoribus praeter naturam, ein Aneurysma liege 
vor, wenn eine Arterie erweitert sei und es trete auf, nachdem ein Gefäß verletzt wurde.
10
 
Nach Galen ist aus dem Römischen Reich nur noch sehr wenig an Forschungsarbeit zu Aneu-




Abb. 1 Papyrus Ebers. Lagernd in der Universitätsbibliothek Leipzig: Ausgewählte Zeilen des Rezeptes 872, in dem zum 
ersten Mal von einem Aneurysma berichtet wird. Papyrus Ebers (108, 3-9).  
Mit freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. Reinhold Scholl, Universitätsbibliothek Leipzig. 
Erst byzantinische Ärzte wie Oribasius von Pergamon (325 – 403 n. Chr.), Antyllus (2. Jhd. n. 
Chr.), Aetios von Amida (527 – 565 n. Chr.) oder Paul von Aegina (625 – 690 n. Chr.) wid-
meten sich ihnen wieder ausgiebig.
11
 So klassifizierte Oribasius in seinem Werk Synagogae 
Medicae Aneurysmen in wahre und falsche im heutigen Sinne. Antyllus lehnte das bis dato 
evidente, generelle Operationsverbot ab, auch wenn nicht alle Aneurysmen gleichermaßen 
chirurgisch therapiert werden sollten. Darüber hinaus plädierte er für eine Operationstechnik, 
die für Jahrhunderte Bestand haben sollte: Durch proximale und distale Ligatur wurde das 
Aneurysma ausgeschaltet und der Thrombus durch Inzision entfernt.
12,13
 
1.1.2. Mittelalter und Renaissance– von außen nach innen 
Während des Mittelalters pflegten und erweiterten orientalische Ärzte wie Ar-Razi (Rhazes, 
850 – 923), Ibn Sina (Avicenna, 980 – 1037) und Abu-al-Qasim (Albucasius, 936 – 1013) die 
Erkenntnisse und Behandlungsmöglichkeiten. Albucasius griff in seinen chirurgischen Schrif-
ten die – bereits 800 Jahre alten – Methoden von Antyllus auf und erweiterte sie.
6
 Einer der 
einflussreichsten Chirurgen des Spätmittelalters war Guy de Chauliac (1300 – 1368). In sei-
nem Monumentalwerk Chirurgia Magna bezog er sich wesentlich auf Albucasius und erwei-
terte die Kompressionstherapie in der Anwendung von Hernien auf Aneurysmen.
12
 Bis ins 
Mittelalter dürfte es sich mehrheitlich um Erkenntnisse über periphere Aneurysmen gehandelt 
haben, da erst später, durch häufiger praktizierte Sektionen, der „Blick“ auf Aortenaneurys-
men eröffnet wurde: Vesalius (1514 – 1564) diagnostizierte Aortenaneurysmen an Lebenden 
und verifizierte seine Hypothesen durch spätere Sektionen.
2
 Auch werden es häufig durch 
Kriegsverletzungen traumatisch bedingte, oder Aneurysmen iatrogener Genese, durch Fehl-
3 
 
punktion im Rahmen des Aderlasses, gewesen sein.
2,12
 Jean François Fernel (1497 – 1558) 
bemühte sich um Ordnung im Dickicht der Diagnosen und trennte innere (zentrale) von äuße-
ren (peripheren) Aneurysmen. Antoine Saporta (1507 – 1573) grenzte Aortenaneurysmen von 
Tumoren ab und beschrieb klinische Symptome der Aneurysmaruptur.
6,14
 Zunehmend er-
wachte das Interesse an weiteren Ursachen der Erkrankung: So diskutierte Giovanni Maria 
Lancisi (1654 – 1720) in De Motu Cordis et Aneurysmatibus alle zeitgenössischen Pathogene-
setheorien und Giovanni Battista Morgagni (1682 – 1771), Begründer der modernen Patholo-
gie, ging noch weiter und stellte in De Sedibus et Causis Morborum per Anatomen Indigitatis 
(1761) eine definitive Verbindung zwischen Syphilis und Aortenaneurysmen her.
6
 Alexander 
Monro (1697 – 1767) wies wohl ohne Mikroskop nach, dass Arterien aus drei Schichten be-
stehen und Aneurysmen durch eine Erweiterung all dieser zustande kommen. William Hunter 
(1718 – 1783) aktualisierte und präzisierte die Definition des wahren und falschen Aneurys-
mas im heutigen Sinne (siehe 1.2. Begriffsbestimmung). Dessen jüngerer Bruder, John Hunter 
(1728 – 1793), bekannt durch seine umfangreiche Sammlung pathoanatomischer Präparate im 
heutigen Hunterian Museum in London, postulierte eine Erkrankung der Arterienwand als 
Ursache für die Entwicklung von Aneurysmen, verneinte aber die unmittelbare pathogeneti-
sche Rolle der Syphilis.
6,12
 
1.1.3. Neuzeit – Evolution pathogenetischer Erkenntnisse und suffizienter Thera-
pien 
U.a. durch Antonio Scarpa (1752 – 1832) und Jean-Nicolas Corvisart (1755 – 1821) wurde 
das Ursachenspektrum um atherosklerotische Läsionen erweitert. Deren Einfluss wurde, be-
günstigt durch die Verfügbarkeit von Mikrotomen und besseren Mikroskopen, als vermeintli-
che Ursache der Gefäßwanddegeneration durch Carl von Rokitansky (1804 – 1878) spezifi-
ziert.
6
 Statistisch unterstrich eine zeitgenössische post-mortem-Studie die Relevanz der 
Atherosklerose in diesem Kontext.
15
 Auch klinisch wurden die Aortenaneurysmen näher be-
schrieben: René Théophile Hyacinthe Laënnec (1761 – 1826), Erfinder des Stethoskops, ver-
suchte auskultatorisch die Größe eines Bauchaortenaneurysmas zu schätzen.
6
 Paul Broca 
(1824 – 1880) verfasste mit Des Aneurysmes et de leur Traitement (1856) ein Grundsatzwerk 
und einen umfassenden Überblick der Literatur zum Thema. Er negierte ebenfalls den Ein-
fluss der Syphilis, erweiterte die Huntersche Klassifikation u.a. um die Dissektion und starb 
an einer Aneurysmaruptur.
2,6
 Letztendliche Bestätigung erfuhr die Syphilis als Ursache von 
Aortenaneurysmen erst in der zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts. So untersuchte Welch 
erstmals systematisch den Zusammenhang an 34 Patienten mit rupturierten Aneurysmen post 





 Karl Gottfried Paul Döhle postulierte 1895 den Begriff der syphilitischen Aortitis und 
präzisierte damit die Rolle der Syphilis in der Aneurysmagenese.
17
 1904 wurde Treponema 
pallidum als Erreger der Syphilis entdeckt. Durch Entwicklung suffizienter Therapeutika An-
fang des 20. Jahrhunderts reduzierte sich das Vorkommen syphilitischer Aneurysmen auf ein 
Minimum und die Wissenschaft konzentrierte sich im Verlauf der Jahrzehnte vorrangig auf 
atherosklerotische, genetische und molekularbiologisch-biochemische Einflüsse.
6
 Die thera-
peutischen Möglichkeiten erfuhren v.a. im Verlauf der jüngeren Geschichte einen enormen 
Fortschritt. Waren doch primitive kurative Möglichkeiten schon seit der Antike bekannt und 
hatten diese auch über Jahrhunderte in Grundzügen Bestand, so gingen sie aus vielerlei Grün-
den häufig mit nur bescheidenem Erfolg einher. Bis ins 19. Jahrhundert bestand die konserva-
tive Therapie aus absoluter Ruhe, später auch aus häufigen Aderlässen, um die Thrombusbil-
dung im Aneurysma zu verhindern.
6
 Schon früh bekannt war die Kompressionstherapie der 
afferenten Arterie oder des Aneurysmas selbst und nach 1840 waren Apparaturen verfügbar, 
die durch Stellschrauben und Federn verschiedenste Kompressionsregime ermöglichten.
6,12
 
Seit dem 2. Jahrhundert n. Chr. wurde die Ligatur (nach Antyllus) der zu- und abführenden 
Gefäße praktiziert. Astley Cooper (1786–1841) unterband 1817 erstmals die Aorta abdomina-
lis bei einem rupturierten Iliakalaneurysma.
18,19
 Später führte Rudolph Matas (1860-1957) die 
Endoaneurysmorrhaphie ein: Ein Verfahren, mit dem 1923 die erfolgreiche Ausschaltung 
eines Bauchaortenaneurysmas durch intrasacculäre Nähte und Erhaltung des Blutflusses ge-
lang.
14
 Eine weitere Methode, die auch bei Albert Einstein zur Anwendung kam, war das 
„Wrapping“. Durch Umwickelung des Aneurysmasackes, z.B. mit Cellophan, sollte eine fib-
rosierende Entzündungsreaktion zur Stabilisierung induziert werden.
2,6,12
 Eine weitere, heute 
exotisch anmutende Methode – das „Wiring“ – wurde 1864 in England eingeführt und sollte 
eine Thrombosierung des Aneurysmasackes durch eingebrachte Metalldrähte aus Eisen, Stahl, 
Kupfer oder Silber herbeiführen.
20
 1951 beschrieb Arthur Hendley Blakemore (1897-1970), 
bekannt durch die Sengstaken-Blakemore-Sonde zum Einsatz bei Ösophagusvarizenblutung, 
sogar eine Kombination aus Wrapping, Wiring und Elektrokauterisierung.
21
 Die erste erfolg-
reiche Resektion eines Bauchaortenaneurysmas und Ersatz durch einen Homograft konnte 
von Charles Dubost (1914-1991)
22
 1951 durchgeführt werden.
23,24
 Der Patient überlebte 8 
Jahre postoperativ. Der durch geringe Verfügbarkeit der Transplantate limitierte Einsatz von 
Homografts wurde mit Einführung synthetischer Prothesen in den 1950er Jahren für Aorten-
aneurysmen schließlich obsolet.
25
 Im Jahr 1952 wurde mit einem Schlauch aus Vinyon-N das 
Prinzip des Prothesenersatzes etabliert und es folgten einige Weiterentwicklungen und neue 
Materialien.
20
 Ein Gewebe, das noch heute verbreitet Anwendung als Aortenprothese findet, 
5 
 
ist das Dacron. Micheal E. DeBakey (1908-2008) fertigte die erste Dacron-Prothese mit der 
Nähmaschine seiner Frau an und etablierte dieses Prothesenmaterial zusammen mit Denton A. 
Cooley (*1920) in der Herz- und Gefäßchirurgie.
26
 Fünfzehn Jahre nach der erfolgreichen 
Bauchaortenaneurysmaresektion durch Dubost veröffentlichte Oscar Creech, Jr. (1916-
1967)
27
 ein Operationsverfahren, das Elemente der Endoaneurysmorrhaphie nach Matas mit 
dem Protheseneinsatz vereint und im Wesentlichen bis heute durchgeführt wird.
28
 Für thora-
koabdominelle Aneurysmen war Ernst Jeger (1884-1915) der Pionier, indem er erstmals 1913 
solche Aneurysmen mit autologen oder allogenen Spendergefäßen ersetzte.
29
 Die Operations-
technik, die im Grunde heute noch Anwendung findet, wurde von Ernest S. Crawford (1922-
1992)
30
 1974 publiziert und verwendet eine Dacron-Prothese.
20,31
 Das erste fusiforme thoraka-
le Aneurysma wurde von DeBakey und Cooley im Jahre 1953 erfolgreich operiert.
32 
 Ab-
schließend darf der Beginn der Ära der endovaskulären Aortenaneurysmaresektion (EVAR) 
1986 durch den Ukrainer Nicholay Volodos (*1934) nicht unerwähnt bleiben, der – von der 
westlichen Welt weitgehend unbemerkt
12
 – erstmals ein Bauchaortenaneurysma mittels eines 
Stentgrafts versorgte.
13
 Parodi et al. zeigten tierexperimentell 1991, dass ein infrarenales Aor-
tenaneurysma mit einem Dacron-gecoverten Stent auszuschalten ist.
33
 Die Argentinier gelang-
ten durch die Publikation in den Annals of Vascular Surgery zu Weltruhm und werden beson-
ders in der englischsprachigen Literatur als Erfinder der EVAR angesehen.
12,34
 Durch metho-
dische und technische Weiterentwicklungen fand dieses Verfahren einen festen Platz in der 
Versorgung von Aortenaneurysmen, sodass es mittlerweile zum Goldstandard für Hochrisi-
kopatienten geworden ist.
34
 Die Frage, ob die endovaskuläre Therapie generell der Operation 
überlegen ist, ist gegenwärtig noch nicht abschließend beantwortet (siehe 1.6.). 
1.2. Begriffsbestimmung 
Etymologisch geht der Begriff „Aneurysma“ auf das griechische Wort „ἀνεύρυσμα“ zurück 
und bedeutet Erweiterung oder Dilatation.
35,36
 Der heute gängige Begriff umfasst verschiede-
ne pathologische Entitäten. 
1.2.1. Aneurysma verum 
Das „wahre“ Aneurysma, das im Mittelpunkt der vorliegenden Arbeit steht, ist durch die be-
ständige, umschriebene Erweiterung einer Arterie unter Beteiligung aller Gefäßwandschichten 
definiert.
37-41
 Morphologisch treten fusiforme (spindelförmige) oder sacculäre (sackartige) 
Aneurysmen auf. In Abhängigkeit von der Lokalisation thorakale und abdominelle Aneurys-
men unterschieden.
38,42-44
 Thorakale Aneurysmen werden weiter in Ascendens- (60%), 





 Letztere werden entsprechend ihrer Ausdehnung nach Crawford klassifi-
ziert.
38,45,46
 Bei Bauchaortenaneurysmen kann in infra-, juxta- und suprarenale Formen
40
 so-
wie, zur therapeutischen Entscheidung zwischen operativer und endovaskulärer Versorgung, 
in drei Haupttypen nach Allenberg unterschieden werden.
47,48
 Diameterbasiert werden ektati-
sche und aneurysmatische Gefäßabschnitte voneinander unterschieden. Beträgt der maximale 
Diameter weniger als 150% des entsprechenden Normalwertes, spricht man von einer Ektasie, 
darüber von einem Aneurysma.
35,38,45,49
 
1.2.2. Aneurysma dissecans 
Die Dissektion ist durch einen Einriss (Entry) der innersten Gefäßwandschichten, von Tunica 
intima und media, charakterisiert und führt durch Bluteinstrom zur Bildung eines sogenannten 
„falschen Lumens“ innerhalb der Gefäßwand. Dieses falsche Lumen kann thrombosieren o-
der, durch einen weiteren Einriss (Re-Entry), wieder Anschluss an das wahre Lumen gewin-
nen und dann in sehr unterschiedlichem Ausmaß perfundiert sein. Dissektionen treten ge-
meinsam, aber auch ohne ein begleitendes Aneurysma auf.
38,50,51
 
1.2.3. Aneurysma spurium 
Das Pseudoaneurysma stellt eine gedeckte Ruptur, also einen Einriss aller Gefäßwandschich-
ten mit konsekutiver Blutung in das periarterielle Bindegewebe und Bildung eines extravasa-
len, manchmal pulsierenden Hämatoms dar.
37,38,44,45
 
1.3. Ätiologie und Einflussfaktoren der Aneurysmaentstehung 
Die Aorta weist in ihrer Längsausdehnung einen unterschiedlichen strukturellen Aufbau auf. 
Bedeutende Unterschiede bestehen zwischen thorakaler und abdomineller Aorta. Ontogene-
tisch entstammt die thorakale Aorta Vorläuferzellen aus der Neuralleiste, die Bauchaorta hin-
gegen ist mesodermalen Ursprungs.
52
 Auch ist die Gefäßwand der thorakalen Aorta dicker, 
besteht aus mehr lamellären Einheiten und verfügt – im Gegensatz zur Bauchaorta – über Va-
sa vasorum.
53
 Die Belastung jeder dieser lamellären Einheiten in der abdominellen Aorta ist 
größer als in thorakalen Segmenten, da sich während der Wachstumsperiode diese hier nur 
vergrößern, die Anzahl aber gleich bleibt.
54
 Der Gehalt an wichtigen Strukturproteinen, wie 
Elastin und Kollagen, ist ebenfalls nicht gleich in allen Aortensegmenten. Verglichen mit 
proximalen Abschnitten weist die infrarenale Aorta einen, bei weitgehend gleichem Kol-
lagengehalt, um die Hälfte geringeren Elastingehalt auf.
55
 Trotz umfangreicher Forschung 
sind viele ätiologische Fragen ungeklärt. So ist es beispielsweise unklar, ob atherosklerotische 
Veränderungen Ursache oder Folge einer aneurysmatischen Erweiterung sind.
39
 Für einige 
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sich ergänzende Erklärungsansätze gibt es aber eine recht hohe Evidenz, sodass auf diese im 
Folgenden kurz eingegangen werden soll. 
1.3.1. Pathophysiologische Aspekte der Aneurysmagenese 
Degeneration der extrazellulären Matrix: Vaskuläres Remodeling 
Lichtmikroskopisches Korrelat der Veränderungen in der aneurysmatischen Aortenwand ist 
die zystische Medianekrose (Erdheim-Gsell), die sich durch einen Verlust an glatten Gefäß-
muskelzellen und das Auftreten mukoider, zystischer Strukturen auszeichnet.
37
 Die Tunica 
media dünnt aus, verliert zahlenmäßig und qualitativ an elastischen Strukturen.
56
 Auch Kol-
lagenabbauprodukte finden sich vermehrt in aneurysmatischen Aortenwänden.
57
 Durch die 




Störung des Enzymgleichgewichts 
Eine wesentliche Rolle beim vaskulären Remodeling scheinen Matrixmetalloproteinasen 
(MMP) zu spielen. Das homöostatische Verhältnis zwischen Auf- und Abbau der extrazellulä-
ren Matrix ist zugunsten proteolytischer Vorgänge verschoben.
59
 Vermehrte Aktivitäten von 
MMP 2 und 9 wurden in kleinen wie großen Aneurysmen nachgewiesen.
60,61
 Synthetisiert 
wird MMP 2 durch Mesenchymzellen, MMP 9 durch eingewanderte Makrophagen.
62-64
 Wei-
tere MMP-Subtypen sowie andere Proteine wie Kathepsine spielen womöglich ebenfalls eine 
Rolle.
37,65
 Die genannten MMPs werden als inaktive Proenzyme freigesetzt und bedürfen ei-
ner Aktivierung durch unterschiedliche Enzyme wie beispielsweise Plasmin, Trypsin, Chyma-
se oder andere MMPs.
66-70
 
Verlust an glatten Gefäßmuskelzellen 
Die glatten Gefäßmuskelzellen weisen in aneurysmatischen Gefäßwänden einen pathologi-
schen Phänotyp auf, der sich durch verminderte Proliferation, erhöhte Apoptoseraten und 
vermehrte MMP-Expression auszeichnet.
71,72
 Auch Annabi et al. und Henderson et al. fanden 
vermehrt glattmuskuläre Apoptosezeichen in Bauchaortenaneurysmen, erklärten damit den 
veränderten extrazellulären Matrixhaushalt und schrieben dies den von eingewanderten T-




Es scheint somit eine chronische Entzündung der Aortenwand ein weiteres wichtiges Merk-
mal im Kanon dieser destruktiven Prozesse zu sein.
75
 Assoziationen zwischen Aneu-
rysmagröße und hs-CRP- (High Sensitivity C-Reactive Protein) oder IL6-Serumspiegel (Inter-
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leukin 6) wurden beschrieben und auch eine Produktion des CRPs in der Aneurysmawand 
vermutet.
76,77
 Darüber hinaus wurden in Bauchaortenaneurysmen mehr CD3+-T-
Lymphozyten und ein erhöhter CD4/CD8-Quotient verglichen mit normalem Aortengewebe 
nachgewiesen.
75
 TNFα (Tumornekrosefaktor Alpha) und verschiedenen anderen Interleukinen 
wurde ebenfalls ein Zusammenhang mit Aortenaneurysmen zugeschrieben und damit die in-
flammatorische Genesekomponente unterstrichen.
77,78
 Auch scheint TGF-β (Transforming 
Growth Factor) eine Rolle in der Pathogenese zu spielen und es eröffnen sich so möglicher-
weise unkonventionelle therapeutische Optionen.
79
 Obwohl es sich beim inflammatorischen 
Aneurysma eventuell um eine potenzierte Ausprägung dieser Entzündungsprozesse handelt,
80
 
wird es als morphologisch distinkte Entität betrachtet.
39,81
 
Die Rolle des intraluminalen Thrombus für die Aneurysmaentwicklung 
Pathogenetisch werden Thromben ambivalente Einflüsse zugeschrieben. Einerseits gibt es 
Studien, die eine thrombotisch bedingt verringerte Wandspannung in Bauchaortenaneurysmen 
nachwiesen.
82,83
 Andererseits verringert die thrombotische Auflagerung nicht den hämodyna-
mischen Druck, der auf die Aortenwand wirkt.
84
 Speelman et al. bestätigen zwar, dass die 
Wandspannung durch den Thrombus reduziert wird, allerdings stellten sie weiterhin fest, dass 
größere Thrombi mit größeren Wachstumsraten assoziiert waren, sodass sie einen wanderwei-
chenden Einfluss vermuteten.
85
 Ebendiesen postulierten Vorp et al. bereits 2001, indem sie an 
Stellen mit dicker, thrombotischer Auflagerung Zeichen einer lokalisierten Wandhypoxie fan-
den, welche zu Neovaskularisationen, entzündlicher Veränderung und Wanderweichung füh-
ren.
86
 Schließlich finden sich auch Hinweise, dass der Thrombus selbst proteolytisch aktiv ist, 
indem er beispielsweise MMP-9 freisetzt und dadurch pro-aneurysmatische Effekte be-
dingt.
57,87
 Im Tierexperiment konnten im intraluminalen Thrombus und in der Aneurysma-
wand erhöhte Spiegel zellulärer Mikropartikel nachgewiesen werden,
88
 deren Fibrolyse-
induzierende Wirkung bekannt ist.
89
 Ursächlich für die Thrombusbildung scheinen hämody-
namische Effekte zu sein. Biasetti et al. fanden in allen untersuchten Bauchaortenaneurysmen 
gestörte Blutflussmuster.
90
 Direkt distal des Aneurysmahalses treten Zonen erhöhter Flussge-
schwindigkeit und starker Scherkräfte auf, in denen Thrombozyten aktiviert werden, bevor es 
im erweiterten Gefäßabschnitt zu unterdurchschnittlichen Flussgeschwindigkeiten und wand-
ständiger Thrombosierung kommt. 
Hämodynamische Einflüsse der Aneurysmagenese 
Auch die Aortenmorphologie beeinflusst die Wandbelastung: Ein kleiner Krümmungsradius, 





Auch stark gewundene Verläufe in anderen Aortenabschnitten, repräsentiert durch einem ho-
hen Tortuosity Index, korrelieren mit hohen Wandspannungen.
92
 Doyle et al. fanden eine er-
höhte Wandspannung gegenüber besonders ausgebuchteten Aneurysmaoberflächenabschnit-
ten.
93
 Entsprechend des Laplace-Gesetzes, 𝑇 = 𝑝 ∙ 𝑟,94 hängt die Wandspannung (T) von 
Druck (p) und Radius (r) ab. Die schlichte Durchmesservergrößerung aneurysmatischer Aor-
tenabschnitte führt somit zu einem starken Anstieg der Wandspannung. So erreicht diese bei 
einem Blutdruck von 200 mmHg und mehr in 6 cm großen Aorta-ascendens-Aneurysmen 




1.3.2. Genetische Syndrome als Ursache von Aortenaneurysmen 
Eine genetische Komponente scheint für die Genese sowohl thorakaler als auch abdomineller 
Aneurysmen gegeben zu sein, somit darf wohl von einer – zumindest teilweisen – Vererbbar-
keit gesprochen werden: In der Studie von Frydman et al. wiesen 30% der Geschwister von 
Bauchaortenaneurysma-Patienten erweiterte Diameter auf.
96
 Kuivaniemi et al. fanden Über-
tragungsraten von 11-46 % von Generation zu Generation.
97
 In großen Studien erwies sich 




Einige hereditäre Syndrome sind mit der Entwicklung von Aortenaneurysmen assoziiert. Für 
thorakale Aneurysmen scheint die genetische Komponente eindeutiger zu sein, doch auch 
Bauchaortenaneurysmen weisen eine solche, wenn auch schwächere, Assoziation auf. 
Marfan-Syndrom 
Es handelt sich um eine autosomal-dominant vererbte Erkrankung, die bei 1 pro 3 – 5000 Per-
sonen auftritt und sich neben Aortenaneurysmen und -dissektionen klassischerweise durch 
Hochwuchs, Kielbrust, Arachnodaktylie, Mitralklappenprolaps und eine Linsenektopie aus-
zeichnet.
100,101
 Verantwortlich sind Mutationen im Fibrillin-1-Gen (FBN1), die für schnelleren 
Abbau und Fehlfunktionen des extrazellulären Matrixproteins Fibrillin 1 sorgen.
42,102
 Weiter-
hin führt der Defekt an diesem Protein indirekt zu einer Erhöhung des Transforming Growth 





Das ebenfalls autosomal-dominant vererbte Ehlers-Danlos-Syndrom Typ IV (auch: vaskuläres 
Ehlers-Danlos-Syndrom) zeichnet sich klinisch durch dünne Haut mit sichtbaren Venen, Blu-
10 
 
tungsneigung, eine charakteristische Physiognomie und Rupturen von Arterien und Hohlor-
ganen aus und ist etwa zehnmal seltener als das Marfan-Syndrom.
100,104
 Die für andere For-
men des Ehlers-Danlos-Syndroms bekannte Hypermobilität großer Gelenke fehlt beim vasku-
lären Typ üblicherweise.
105





Erst 2005 wurde das Loeys-Dietz-Syndrom beschrieben.
107
 Klinisch zeichnet es sich, neben 
phänotypischen Überlappungen mit dem Marfan- sowie dem vaskulären Ehlers-Danlos-
Syndrom, durch die Trias von stark gewundenen Arterien/früh rupturierenden Aneurysmen, 
Hypertelorismus und Uvula bifida/Gaumenspalte aus.
108
 Zur Prävalenz ist wenig bekannt, es 
wird aber angenommen, dass es seltener als das Marfan-, aber häufiger als das vaskuläre Eh-
lers-Danlos-Syndrom ist.
100
 Genetisches Korrelat ist ein Defekt in den Genen des Transfor-




Ursächlich ist eine gonosomale Monosomie. Es liegt bei den phänotypisch weiblichen Patien-
ten nur ein X Chromosom vor (X0 45).
110
 Das Turner-Syndrom tritt etwa bei 1 von 2-5000 
weiblichen Neugeborenen auf und weist phänotypische Charakteristika wie zum Beispiel ein 
Pterygium colli, Kleinwuchs und Lymphödeme auf.
100
 Häufig sind auch kardiovaskuläre 
Fehlbildungen, so treten unter anderem Aortenwurzelaneurysmen und -bogenelongationen bei 
jeweils rund 30% der Betroffenen auf.
111
 
Familiäre Aortenaneurysmen und –dissektionen (FTAAD) 
Unter diesem Begriff werden eine ganze Reihe von verschiedenen Phänotypen zusammenge-
fasst, die nicht mit den Definitionskriterien der bekannteren Syndrome übereinstimmen, aber 
eine familiäre Assoziation und häufig dominante Erbgänge aufweisen.
112
 Mutationen im Gen 
ACTA2 treten in 14% der Population auf. MYH11 nur in 2%, ist aber stark mit Aneurysma-
entwicklung assoziiert.
100
 SMAD3-Mutationen bei FTAAD-Individuen stehen in Verbindung 
mit dem kürzlich beschriebenen Aneurysma-Osteoarthritis-Syndrom.
113
 
Überblick über weitere genetische Ursachen 
Unzählige weitere Gendefekte und Syndrome sind mehr oder weniger eng mit der Entwick-
lung von Aortenaneurysmen assoziiert. Ein Defekt im Glukosetransporter-Gen GLUT10 wur-
de nachgewiesen, der phänotypische Ausprägung in einem Syndrom mit stark gewundenen 
Arterien (Arterial Tortuosity Syndrome, ATS) findet.
114
 Homozygote familiäre Hypercholes-
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terinämie (HFH), autosomal dominante polyzystische Nierenerkrankung (ADPKD), Noonan-
Syndrom, autosomal rezessive Cutis laxa (ARCL) und das Shprintzen-Goldberg-Syndrom 
sind weitere seltene Ursachen für Aortenaneurysmen.
112
 In einigen Studien wurde in der jün-
geren Vergangenheit selektiv die genetische Basis von Bauchaortenaneurysmen untersucht. 
Dabei wurden viele Kandidatengene auf ihre Assoziation mit abdominellen Aneurysmen hin 
getestet. Die wenigsten dieser Studien waren aber groß genug oder so strukturiert, dass ver-
lässliche Schlüsse möglich waren, sodass die genetischen Eigenschaften weiterhin weitgehend 
im Dunkeln bleiben.
115
 Lediglich für zwei Gene konnte eine Beziehung mit abdominellen 
Aneurysmen nachgewiesen werden: CDKN2B/ANRIL, das eine Antisense-Ribonukleinsäure 
kodiert, die die Expression zweier Cyclin-abhängigen-Kinase-Inhibitoren reguliert, und 
DAB2IP, das einen Inhibitor eines Wachstumsfaktors kodiert.
116
 Kürzlich konnte gezeigt 
werden, dass die mutationsbedingt verminderte Expression von CDKN2B zu einer verstärkten 
Apoptose von glatten Muskelzellen führt und so eine mögliche Ursache pathologischer Vor-
gänge in Aortenaneurysmen sein kann.
117
 
1.3.3. Gefäßassoziierte Pathologien als Ursache für Aortenaneurysmen 
Bikuspide Aortenklappe 
Die bikuspide Ausbildung der Aortenklappe ist eine häufig auftretende Anomalie mit einer 
Inzidenz von etwa 1:100 und einer Prädominanz 4:1 beim männlichen Geschlecht. In etwa der 
Hälfte der Fälle tritt eine Aortenwurzeldilatation auf. Die bikuspide Klappe prädisponiert für 




Bereits 1920 wurde das intramurale Hämatom durch Krukenberg als „Dissektion ohne In-
timaeinriss“ als eigene Entität beschrieben.
119
 Auch heute wird das Kriterium des fehlenden 
Intimaschadens zur Abgrenzung von einer Dissektion mit thrombosierten falschen Lumen 
genutzt.
120
 Etwa 5 – 20 % aller akuten Aortensyndrome sollen durch intramurale Hämatome 
verursacht sein.
121,122
 Als ursächlich wird die Ruptur der Vasa vasorum in der Aortenwand 
angesehen.
120
 Dadurch wird die Integrität der Aortenwand beeinflusst, da einige Studien die 




Penetrierendes Aortenulkus (PAU) 
Erstmalig 1934 beschrieben und 1986 als eigene pathologische Entität definiert, ist das Aor-
tenulkus eine durch die elastische Lamina in die Aortenmedia penetrierende Formation mit 
12 
 
oder ohne Begleithämatom im Bereich von atherosklerotischen Wandveränderungen.
127-129
 
Coady et al. berichten von einem penetrierenden Aortenulkus in rund 8% der Patienten mit 
der Verdachtsdiagnose Aortendissektion.
130
 Die Entwicklung von Pseudo-, sacculären und 




Rheumatische Erkrankungen können zur Entwicklung von Aortenaneurysmen führen. Die 
Takayasu-Arteriitis ist eine seltene Erkrankung mit einer Inzidenz von 2,6/1 000 000,
132
 ei-
nem Geschlechterverhältnis (w:m) von 8:1
133
 und geht in 30-57 % der Fälle mit Aortenaneu-
rysmen einher.
133,134
 Klinisch ist sie in der Akutphase durch Schwäche, Fieber, My-
/Arthralgien, Gewichtsverlust sowie Pleuritis und in der Spätphase durch eine periphere Puls-
losigkeit, Bluthochdruck und Herzversagen gekennzeichnet.
133
 Die häufigste Form der Ar-
teriitis großer und mittelgroßer Arterien ist die Riesenzellarteriitis (Mb. Bing-Horton).
135
 Sie 
tritt vermehrt bei älteren Menschen auf und involviert charakteristischerweise die A. tempora-
lis.
133
 Huston et al. geben eine Prävalenz und Inzidenz von 133 beziehungsweise 17/100 000 
bei Über-50-Jährigen an.
136
 Innerhalb einer Betroffenenpopulation traten Aneurysmen oder 
Dissektionen mit einer Häufigkeit von 18,7/1 000 pro Jahr auf, thorakale oder abdominelle 
Aneurysmen jeweils mit 8,2 beziehungsweise 10,1/1 000 pro Jahr.
137
 Anekdotisch werden 





Zur Beschreibung der infektiösen Genese eines Aortenaneurysmas konkurrieren die Begriffe 
„infektiöse Aortitis“, „mykotisches“ und „infektiöses Aneurysma“. Nach gängiger Definition 
sind dies Synonyme.
139
 William Osler (1849-1919) prägte den Terminus des mykotischen 
Aneurysmas zur Betonung der Bedeutung septischer Degradationsvorgänge in der Gefäß-
wand.
140
 Mykotische Aneurysmen sind häufiger bei Männern (m:w = 3:1), ursächlich für       
2-3 % aller Aneurysmen
141
 und können auch in normalen sowie atherosklerotisch veränderten 
Aortenabschnitten auftreten.
139
 Häufig infiziert sich ein präexistentes Aneurysma.
142
 Wie 
schon unter 1.1. angemerkt, war die Syphilis früher eine häufige Ursache für Aortenaneurys-
men. Typischerweise ist die proximale Aorta von der syphilitischen Aortitis betroffen, die 
regelhaft zur Ausbildungen von thorakalen Aneurysmen führt.
133
 Nur selten sind infrarenale 
Aneurysmen luetischen Ursprungs. So ist in 46 % der Fälle die Aorta ascendens, in 29 % der 
Aortenbogen und nur in 5 % beziehungsweise 7 % die thorakale und abdominale Aorta 
descendens betroffen.
143,144





 Neben dem Syphilis-Erreger, Treponema pallidum, werden gram-positive Kei-
me wie Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae und Enterococcus species; gram-
negative Bakterien wie Salmonella species und selten Mycobacterium tuberculosis in rese-
zierten Präparaten nachgewiesen.
139,141
 Auch für virale Erreger, wie das Parainfluenza-Virus, 




1.3.4. Risikofaktoren für die Entstehung aortaler Aneurysmen 
Das Risikoprofil von thorakalen und Bauchaortenaneurysmen ist unterschiedlich. So stellten 
Ito et al. in einer Studie an 343 Aneurysmapatienten fest, dass thorakale Aneurysmen eine 
eher sacculäre Form aufweisen, mit arterieller Hypertonie und einem hohen BMI assoziiert 
sind. Abdominelle Aneurysmen hingegen waren mit den Variablen männliches Geschlecht, 




Rauchen ist wohl der Risikofaktor für die Entwicklung eines Aortenaneurysmas mit der bes-
ten Evidenzlage.
147
 Lederle et al. errechneten im Rahmen der ADAM-Studie die höchsten 
Odds-Ratios (4,45-5,07) für die Assoziation von Bauchaortenaneurysmen und Rauchen.
99 
Zigarettenrauchen erhöht auch die Wachstumsrate von Bauchaortenaneurysmen signifi-
kant.
148-153
 Entsprechend verringert das Aufgeben dieser Gewohnheit das Aneurysmenwachs-
tum und das Risiko, eines zu entwickeln.
149,154
 Schließlich wurden auch höhere Rupturraten 
bei Rauchern berichtet.
155-157
 Der genaue Pathomechanismus des schädigenden Effektes von 
Zigarettenrauch auf die Aortenwand ist derzeit noch unklar.
149,158
 
Geschlecht und Alter 
Weitere dieser Risikofaktoren für die Entwicklung von Aortenaneurysmen sind das Alter und 
das männliche Geschlecht.
154
 In der Tromsø-Studie gehörten das Alter und das Geschlecht der 
Probanden zu den stärksten Prädiktoren für die Bauchaortenaneurysmaruptur.
159
 Die ADAM-
Studie fand Odds-Ratios von 0,12-0,18 für das weibliche Geschlecht und 1,71-1,81 für ein 
höheres Alter für das Auftreten von Bauchaortenaneurysmen.
99
 Auch die Chichester Scree-
ning Study wies eine 42% geringere Wachstumsrate bei Frauen nach, fand aber keine Asso-
ziation mit dem Alter der Probanden.
148
 Die Rupturraten bei Frauen sind hingegen weitaus 
höher als bei Männern (siehe 1.4.2.). Die für Männer gesicherten Einflussfaktoren auf die 






Etwas weniger eindeutig zeigt sich die Studienlage zur arteriellen Verschlusskrankheit als 
Risikofaktor. Lederle et al. beschrieben eine Odds-Ratio von etwa 1,6 für atherosklerotische 
Erkrankungen.
99
 Die Koronare Herzkrankheit, die periphere arterielle Verschlusskrankheit 
und eine Karotisstenose waren signifikante Prädiktoren für die Entwicklung von Bauchaor-
tenaneurysmen bei Kent et al.
154
 Brady et al. berichten hingegen keinen Effekt der Variable 
„Koronare Herzkrankheit“ auf die Wachstumsrate von Aneurysmen.
161
 Santilli et al. berichte-
ten sogar eine negative Assoziation von Claudicatio intermittens, als Surrogatmarker für eine 




Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) 
In den Studien von Pitoulias et al. und Ito et al. war eine COPD in der Anamnese mit dem 
Vorkommen von Bauchaortenaneurysmen assoziiert.
146,163
 Dass eine COPD als ein Risikofak-
tor für die Entwicklung eines Aortenaneurysmas angesehen wird, ist womöglich auch auf die 
Kortikoidtherapie im Rahmen der Erkrankung und auf das häufig koinzidente Rauchverhalten 
zurückzuführen.
43
 Höhere Wachstums- und Rupturraten in Verbindung mit einer COPD las-




Diabetes (Typ II) wird gegenwärtig eher als ein protektiver denn als ein Risikofaktor angese-
hen.
39
 Einige Studien konnten ein geringeres Risiko für Aneurysmen oder geringere Wachs-
tumsraten oder Risiken bei Diabetikern nachweisen.
99,151,168,169
 Pathogenetisch ist dieser Ef-
fekt wohl am Ehesten auf eine verstärkte Synthese und einen verringerten Abbau der Extra-
zellulärmatrix zurückzuführen.
170
 Die Gefäßwand ist dicker und die Wandspannung entspre-
chend geringer.
171
 Auch die Aktivierung von MMPs ist verringert und stabilisierende Cross-
Links zwischen Kollagenmolekülen entstehen als Ausprägung von Advanced Glycosilation 
Endproducts (AGEs).
172,173
 Nach Shantikumar et al. führt Diabetes über drei Wege zu verrin-
gerten Wachstumsraten: Erstens bedingt die Hyperinsulinämie einen reduzierten Umbau von 
luminaler Thrombusmasse; zweitens hat die Hyperglykämie einen positiven Einfluss auf den 
Phänotyp der glatten Gefäßmuskelzellen und führt zu erhöhter Kollagenfestigkeit (AGEs), 
und drittens wirken sich Antidiabetika blutdrucksenkend, antiinflammatorisch und verrin-





Weitere Risikofaktoren und Lebensstil 
Der Einfluss von Bluthochdruck wird divers diskutiert. Santilli et al. geben eine Odds-Ratio 
von 2,5 für die arterielle Hypertonie und eine erhöhte Wachstumsrate der Aortenaneurysmen 
an.
162
 Masuda et al. wiesen eine positive Korrelation von Wachstumsrate und diastolischem 
Blutdruck nach.
175
 In großen Studien wurde hingegen kein Effekt
148
 oder eine etwas geringere 
Wachstumsrate bei positiver Hypertonie-Anamnese gefunden.
161
 In einer kleinen Studie wur-
de Bluthochdruck auch als Rupturprädiktor benannt.
176
 Kent et al. beschrieben Bluthochdruck 
und Adipositas in einem großen Kollektiv als signifikante Prädiktoren für die Entwicklung 
eines Aortenaneurysmas, wohingegen regelmäßige sportliche Aktivität und gesunde Ernäh-
rung als protektive Faktoren identifiziert werden konnten.
154
 Die Tromsø-Studie zeigte hohe 
HDL-Cholesterinwerte, viel körperliche Aktivität und Alkoholkonsum als protektive Fakto-
ren, hohe Triglyzerid-, Cholesterin- und Body Mass Index-Werte hingegen als Risikofaktoren 
für die Entwicklung eines Bauchaortenaneurysmas.
159
 Auch Apolipoprotein-E-
Polymorphismen und der Lipoprotein(a)-Spiegel sind als Risikofaktoren für Bauchaorten-
aneurysmen bekannt.
177177
 Niereninsuffizienz wird als ein weiterer Risikofaktor diskutiert.
175
 
Sogar in Abhängigkeit der ethnische Zugehörigkeit konnten unterschiedliche Risiken für die 
Aortenaneurysmaentwicklung bestimmt werden.
99,154,178
 Schließlich können auch traumati-
sche Einflüsse aller Art die Aortenintegrität stören, insbesondere im Rahmen von Dezelerati-




1.3.5. Medikamentöse Wechselwirkungen 
ACE-Inhibitoren 
Polymorphismen im Angiotensin-Converting-Enzyme-(ACE)-Gen sind mit dem Auftreten 
von Bauchaortenaneurysmen assoziiert.
180
 Experimentell konnte das Aneurysmenwachstum 
durch ACE-Inhibitoren verringert werden,
181
 so dass ein protektiver Effekt vermutet wird. In 
einer großen kanadischen Studie (n ≈ 15 000) an über-65-Jährigen wurde nachgewiesen, dass 
die Einnahme von ACE-Inhibitoren, im Vergleich zu anderen Präparaten wie Kalziumkanal-, 
AT-I-, Alpha- und Betablockern oder Thiaziddiuretika, mit niedrigeren Rupturraten von 
Bauchaortenaneurysmen assoziiert ist.
182
 Die UKSAT-Studie hingegen ergab höhere Wachs-
tumsraten für Patienten, die ACE-Inhibitoren einnahmen.
183
 Schließlich fehlen derzeit rando-
misierte Fall-Kontroll-Studien, um die Rolle von ACE-Inhibitoren in der Pathogenese und 






Statine, auch Hydroxymethylglutaryl(HMG)-Coenzym-A(CoA)-Reduktase-Inhibitoren oder 
Cholesterinsynthese-Enzym(CSE)-Hemmer, zeichnen sich neben ihrer Hauptwirkung, der 
Cholesterinspiegelsenkung, durch pleiotrope Effekte aus.
185
 So konnte beispielsweise gezeigt 
werden, dass Statine die MMP-Sekretion und -Konzentration in Aneurysmagewebe sen-
ken
186,187
 und damit den extrazellulären Matrixabbau positiv beeinflussen konnten.
149
 Retro-
spektive Studien deuten auf eine reduzierte Wachstumsrate der Aortenaneurysmen unter Sta-
tintherapie hin,
188,189





Einzelne Studien deuten darauf hin, dass geringere Wachstumsraten mit der Einnahme von 
Betablockern assoziiert sind.
152,191
 Diese Ergebnisse konnte eine Meta-Analyse allerdings 
nicht validieren.
190
 Auch kleinere, randomisierte Fall-Kontrollstudien konnten keine Wirk-
samkeit von Propanolol nachweisen.
192,193
 Somit liegen derzeit keine überzeugenden Daten 
für einen positiven Effekt von Betablockern auf Aortenaneurysmen vor.
149
 
Sonstige – Antibiotika und Nichtsteroidale Antirheumatika  
Vielversprechende Ergebnisse zum Einfluss von Doxycyclin (Tetracyclin-Antibiotikum) auf 
die Entwicklung von Aneurysmen im Tiermodell wurden bereits in den 90er Jahren publi-
ziert.
194
 In einer kleinen, randomisierten Fall-Kontrollstudie verringerte die Doxycyclin-
Einnahme die Wachstumsrate kleiner Bauchaortenaneurysmen.
195
 Eine andere kleine Studie 
ergab sogar, dass kein signifikantes Wachstum bei zweimal täglich 100 mg Doxycyclin auf-
trat.
196
 Eine weitere kleine, Placebo-kontrollierte Studie wies für ein Makrolid-Antibiotikum, 
Roxythromycin, ein geringeres Aneurysmenwachstum nach.
197
 Mit dem Präparat Indometha-
cin, einem nichtsteroidalen Antirheumatikum, beschäftigten sich Ende der 90er Jahre einige 
kleinere Studien: So wurde beispielsweise nachgewiesen, dass Indomethacin die Entwicklung 
von Elastase-induzierten Aneurysmen im Tiermodell hemmt,
198
 die Konzentration unter ande-
rem von MMP-9 in der Aortenwand reduziert,
199
 und die Wachstumsrate von Bauchaorten-
aneurysmen in vivo verringert.
200
 Schlussendlich bleibt auch für diese beiden Präparategrup-






1.4. Epidemiologie des Aortenaneurysmas 
1.4.1. Angaben zur Prävalenz und Inzidenz 
Für Bauchaortenaneurysmen sind, im Gegensatz zu thorakalen Aneurysmen, Prävalenzraten 
aus zahlreichen Screeningstudien verfügbar. So wurde 2010, in der bisher größten Studie die-
ser Art, bei 0,8 % der Probanden ein Bauchaortenaneurysma festgestellt. Dabei wurden 3,1 
Millionen Menschen aller Altersgruppen untersucht.
154
 Im Rahmen der Tromsø-
Screeningstudie wurde ein abdominelles Aneurysma insgesamt bei 6,8 % der Patienten ent-
deckt. Männer waren weitaus häufiger betroffen als Frauen: 8,9 versus 2,2 %.
201
 Weitere klei-
nere Studien ergaben ähnliche Ergebnisse mit Häufigkeiten für Frauen zwischen 0,7 und 6,2 
%.
202-204
 Weitere Unterschiede bestehen zwischen ethnischen Gruppen. So sind Afroamerika-
ner seltener von Bauchaortenaneurysmen betroffen als hellhäutige Menschen.
99,178
 Der weit-
aus größte Teil der Studien zu diesem Thema schließt Männer ab etwa 65 Jahren ein, da in 
einigen Ländern ein Ultraschallscreening für diese Population empfohlen wird. Die Multicent-
re Aneurysm Screening Study wies bei 4,9 % der Teilnehmer ein Bauchaortenaneurysma 
nach, wobei 71 % zwischen 3 und 4,4 cm, 17 % zwischen 4,5 und 5,4 cm und 12 % größer als 
5,5 cm waren.
205
 Lederle et al. (ADAM-Studie, 73 451 Patienten zwischen 50-79 Jahren) be-
richten Aneurysmen über 4 cm bei 1,4 % 50-79-jährigen Männern.
206
 Auch andere größe-
re
207,208
 und kleinere Studien
204,205,209-211
 beziffern das Vorkommen eines Bauchaortenaneu-
rysmas bei älteren Männern auf etwa 4-14 %. Das Vorkommen abdomineller Aneurysmen 
steht in Beziehung zum Alter (Tab. 1). Im Rahmen der Chichester-Studie wird für die Alters-
gruppe 64-69 eine Prävalenz von 5,7 % berichtet, für 70-74 und für 75-81 jedoch werden be-
reits 8,7 % und 8,9 % angegeben.
212
 Bengtsson et al. berichten ebenfalls, dass Bauchaorten-
aneurysmen ab etwa 55 Jahren in ihrer Häufigkeit zunehmen, sodass bis zu 10 % der Männer 
zwischen 80-85 betroffen sind. Insgesamt seltener – in bis zu 5 % – erkranken Frauen.
213
  
Angaben zur Prävalenz thorakaler Aneurysmen fehlen weitgehend. Im Rahmen einer Autop-
siestudie traten thorakale Aneurysmen in 0,49 % und 0,44 % für Männer bzw. Frauen auf.
214
 
Die Prävalenz steigt mit dem Alter, allein zwischen den Altersgruppen 65 und 80 Jahre ergibt 
sich eine Zunahme von über 50 %.
214
 Das Geschlechterverhältnis beträgt etwa 2-3:1 (m:w).
215
 
Elefteriades et al. geben für thorakoabdominelle Aneurysmen eine Häufigkeit von 3 % unter 
allen Aneurysmen an.
45
 Im Studienkollektiv von Svensjö et al. waren 5,3 % aller Aneurysmen 
thorakoabdominelle.
214
 Von einer Assoziation thorakaler und abdominaler Aneurysmen wird 
berichtet, so fanden Larsson et al. in 28 % der Fälle mit Bauchaortenaneurysma ein zusätzli-





 In 25 % von 51 sezierten Patienten mit einem thorakalen Aneurysma 
trat bei Bickerstaff et al. wiederum ein Bauchaortenaneurysma auf.
217
 
Die jährlichen Neurerkrankungsraten für abdominelle Aneurysmen sind deutlich höher als für 
thorakale Aneurysmen. Aus den Daten der Tromsø- und Huntingdon-Studie ergibt sich für 
Bauchaortenaneurysmen eine Inzidenz von etwa 400/100 000 pro Jahr.
218,219
 Clouse et al. 
nennen für thorakale Aneurysmen 10,4/100 000 pro Jahr,
220
 Bickerstaff et al. 5,9/100 000 pro 
Jahr.
217
 Für Männer berichten Olsson et al. höhere Werte als für Frauen: 16,3 bzw.         




1.4.2. Rupturraten von thorakalen und abdominellen Aneurysmen 
Die gravierendste Komplikation eines Aneurysmas ist die Ruptur. So ergab der United King-
dom Small Aneurysm Trial (UKSAT), dass von 103 Patienten mit rupturierten Bauchaorten-
aneurysmen, 25 % bereits vor Erreichen, 51 % noch präoperativ im Krankenhaus und weitere 
13 % innerhalb von 30 Tagen nach operativer Versorgung verstarben. Lediglich 11 % über-
lebten länger als 30 Tage.
165
 Eine aktuelle Metaanalyse zeigt eine Mortalitätsrate von insge-
samt 81 %.
222




In der Literatur werden unterschiedlich hohe Rupturraten beschrieben. Zwei ältere Studien zu 
Bauchaortenaneurysmen nennen ein jährliches Risiko von 6 %
224
 bzw. von 6 % und 8 % nach 
5 und 10 Jahren.
225
 Neuere Publikationen beschreiben die Rupturraten in Abhängigkeit der 
Aneurysmagröße. Die Daten des UKSAT beziffern das jährliche Rupturrisiko für abdominelle 
Aneurysmen <3,9 cm auf 0,3 %, für 4-4,9 cm auf 1,5 % und für 5-5,9 cm auf 6,5 %.
165
 Hallin 
et al. berichten ein 4-Jahres-Risiko von 2, 10 und 22 % für die gleichen Diametergruppen.
226
 
In einem aktuellen Literaturreview wird eine jährliche Rupturrate für kleine abdominelle 
Aneurysmen (3-5,5 cm) von 0-1,6 % angegeben.
227
 Die Rupturraten für thorakale Aneurys-
men sind, verglichen mit denen der Bauchaortenaneurysmen, etwas höher. Clouse et al. geben 
das 5-Jahres-Risiko für Aneurysmen <4 cm mit 16 % und für 4-5,9 cm mit 31 % an.
220
 Jährli-
che Rupturraten werden mit 0,3-5 % für über 4 cm bis 3,6-9 % für über 6 cm angege-
ben.
166,228-230
 Auch wenn Frauen seltener als Männer Aneurysmen entwickeln, so sind die 





1.4.3. Angaben zu Wachstumsraten (GRy) aortaler Aneurysmen 
Viele Studien fanden erhöhte Wachstumsraten bei rupturierten Aneurysmen,
153,233-236
 so dass 
die Wachstumsraten (GRyVol, GRyDm) als Rupturprädiktoren angesehen werden.
237 
Nicht 
aneurysmatische Aortenabschnitte wachsen – wenn auch sehr langsam – mit fortschreitendem 
Alter.
238
 Etwa 0,1-0,2 cm in 10 Jahren.
37
 Die ektatische oder diskret aneurysmatische Aorta 
ascendens wächst um 0,1 cm pro Jahr, die Aorta descendens mit 0,3 cm pro Jahr etwas 
schneller.
230,239,240
 Thorakale Aneurysmen weisen in Abhängigkeit vom Ursprungsvolumen 
oder -diameter steigende Wachstumsraten auf.
235
 So betragen die jährlichen Wachstumsraten 
bei einem Diameter von 4 cm 0,3 cm und bei 7 cm bereits 1cm.
235
 Hirose et al. fanden in ih-
ren Studien schnelleres Wachstum in aneurysmatischen Aortenbögen verglichen mit anderen 
thorakalen und abdominellen Aneurysmen: Aortenbogen 0,56 cm/a vs. 0,42 und 0,28 cm/a für 
thorakale bzw. abdominelle Aneurysmen.
241,242
 Eine aktuelle Metaanalyse beschreibt für 
Bauchaortenaneurysmen Wachstumsraten von 0,33 cm/a für 3,0-3,9 cm Diameter, 0,41 cm/a 
für 4,0-5,0 cm Diameter und schließlich 0,51 cm/a für über 5 cm große Aneurysmen.
243
 Ver-
schiedene Studien fanden auch eine erhöhte Wachstumsrate bei rupturierten Aneurys-
men,
153,233-236
 so dass diese als Rupturprädiktor angesehen werden kann, auch wenn es einzel-
ne Studien gibt, die diesen Zusammenhang nicht bestätigen.
164,224
 Die Wachstumsrate steht 
mit der Wandspannung des Aneurysmas eng in Beziehung, welche ebenfalls eine positive 






Studien zur Epidemiologie von Aortenaneurysmen 
Autor N Bemerkungen Prävalenz Inzidenz Wachstumsrate Rupturrate 
Svensjö et al.214 
22 
290 
TAA 0,5 % n.a. n.a. 
1/1 000 pro 
Jahr 
Clouse et al.220 133 TAA n.a. 0,1 % n.a. 21 % 
Rizzo et al.240 205 TAA- n.a. n.a. 0,1cm/a n.a. 
Kent et al.154 
3,1 
Mio 
BAA 0,8 % n.a. n.a. n.a. 
Huntingdon-Studie219 4 070 
BAA, nur Män-
ner 













4,9 % n.a. n.a. n.a. 
Aneurysm Detection 






1,4 % n.a. n.a. n.a. 
United Kingdom Small 
Aneurysm Trial 
(UKSAT)165 
2 257 n.a. n.a. n.a. n.a. 4,6 % 
Chichester-Study212 2 212 
BAA, nur Män-
ner 
7,7 % n.a. n.a. n.a. 
Hallin et al.226 816 
BAA, Metaana-
lyse 
n.a. n.a. 0,3-0,5 cm/a 2 – 20 % 





n.a. n.a. 0,2 cm/a 
0,7 – 11/1 000 
pro Jahr 
Tab. 1 Auswahl relevanter Studien zur Epidemiologie von Aortenaneurysmen. BAA, Bauchaortenaneurysma; TAA, 
thorakales Aortenaneurysma; N, Anzahl. 
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1.5. Diagnostik und Bildgebung der Aorta 
Die meisten Aortenaneurysmen sind asymptomatisch und ihre Entdeckung erfolgt daher häu-
fig inzidentell im Rahmen von körperlichen und radiologischen Untersuchungen aus anderen 
Gründen oder durch Ultraschall-Screenings.
39,246
 Dementsprechend gibt es in einigen Ländern 
Screening-Empfehlungen für Männer zwischen 65 und 75.
247
 Rupturierte Aneurysmen hinge-
gen können sich klinisch dramatisch mit Schmerzen, gastrointestinalen/urogenitalen Dysfunk-
tionen und Kreislaufdekompensation bis hin zum Volumenmangelschock präsentieren.
246
 
1.5.1. Nichtapparative Diagnostik 
Im Rahmen der körperlichen Untersuchung ist die Palpation des Abdomens zur Suche nach 
einer pulsierenden Raumforderung sinnvoll. Der positive prädiktiven Wert liegt bei 43%, 
auch wenn die Sensitivität bei Übergewicht sinkt.
248
 Für ein gegenwärtiges Wachstum kann 
ein druckdolentes Aneurysma sprechen.
39
 Bei Erweiterungen der thorakalen Aorta können 
Herzgeräusche und eine Herzinsuffizienz Zeichen einer Aortenklappeninsuffizienz durch ein 
Wurzelaneurysma sein.
249
 Sobald thorakale Aneurysmen groß genug sind, können umliegende 
Strukturen komprimiert werden und es kann zu Husten, Dyspnoe, Heiserkeit, Dysphagie und 
Schmerzen der Brustwirbelsäule kommen.
249
 
1.5.2. Konventionelles Röntgen und Angiografie 
Der Wert konventioneller Röntgenaufnahmen zum Zwecke der Aneurysmadiagnostik ist ge-
ring. Häufig ist der Verdacht auf ein Aneurysma ein Zufallsbefund.
250
 Ein Zeichen für ein 
thorakales Aneurysma im Thorax-Röntgenbild ist ein verbreitertes Mediastinum, allerdings 
kann hierbei nicht sicher zwischen einem Aneurysma und einer Angulierung durch Elongati-
on unterschieden werden.
249
 Für Bauchaortenaneurysmen können beispielsweise Weichteil-
massen im Retroperitoneum
251
 und bogenförmig angeordnete Verkalkungen
246,252
 hinweisend 
sein. Die Aorten-Angiografie wird heute zu rein diagnostischen Zwecken nicht mehr ange-
wendet, da es ein invasives Verfahren ist und die Größeneinschätzung ungenau ist, weil ein 




Für die Erstdiagnose und Kontrolle von Bauchaortenaneurysmen ist der Ultraschall das Mittel 
der Wahl, da er sich durch eine Sensitivität von 92-99 % und einer Spezifität von fast 100 % 
auszeichnet, sofern die Untersuchung adäquat ausgeführt werden kann.
81,246
 Ferner ist die 
Abdomen-Sonographie schnell, einfach, annähernd überall, kosteneffizient durchzuführen 
und ist frei von jeder Strahlung.
39,250
 Diametermessungen werden in orthogonaler Ebene zum 
meist gewundenen Gefäßverlauf gefordert.
49,81
 Kaudal der Nierenarterien ist die Messgenau-
22 
 
igkeit der Sonografie sehr gut, kranial hiervon und im Bereich der Beckenarterien nimmt die 
Beurteilbarkeit der Aorta und von sich hierhin ausdehnenden Aneurysmen rasch ab.
81,253-255
 
Technische Weiterentwicklungen wie z.B. der 3D-Ultraschall und die Kontrastmittelsonogra-
phie erweitern den Funktionsumfang erheblich und führen zur zunehmenden Verwendung in 
Domänen der CT.
256,257
 Im Bereich der thorakalen Aorta können im Rahmen der transthoraka-
len Echokardiografie meist ausreichend gut die Aorta ascendens und der proximale Aortenbo-
gen visualisiert werden, nicht jedoch die mittleren und distalen Abschnitte der Aorta descen-
dens thoracalis.
249
 Auch ist diese Methode für Größenmessungen ungeeignet.
249
 Die transöso-
phageale Echokardiografie ist genauer und es kann in der Regel die gesamte thorakale Aorta 




1.5.4. Schnittbildgebung – Computer- und Magnetresonanztomografie (CT/MRT) 
Die Methoden der modernen Schnittbildgebung eröffnen Vorteile gegenüber anderen Verfah-
ren, indem ein umfassender Überblick über die anatomischen Verhältnisse, wie Gefäßabgänge 
und Größenverhältnisse, gegeben wird.
38,39,249
 Diametermesswerte werden dabei reproduzier-
bar, an Landmarken orientiert, und senkrecht zum Gefäßverlauf erhoben.
38
 Aufgrund der 
heutzutage flächendeckenden Verfügbarkeit, der hohen Scangeschwindigkeit, der guten örtli-
chen Auflösung und der umfangreichen Nachbearbeitungsmöglichkeiten (Rekonstruktionen) 
gehört die Multidetektor-Spiral-CT zum Mittel der Wahl für die präoperati-
ve/präinterventionelle Planung sowie für die Verlaufskontrolle von Aneurysmen in Bereichen, 
die durch andere Verfahren nicht problemlos erfasst werden können.
38,39,81,249,253
 Als Rekon-
struktionen kommen häufig MPR (multiplanar reformation), MIP (maximum intensity projec-
tion) und VRT (volume rendering technique) zum Einsatz, um Pathologien zu visualisieren. 
Auch wenn die Diagnose nach wie vor an axialen Bildern gestellt wird, werden sie in der The-
rapieplanung benötigt und vereinfachen die Kommunikation der Befunde mit Nicht-
Radiologen.
38,253
 Eine weitere technische Entwicklung, das EKG-Gating, hat die Bildgebung 
der thorakalen Aorta revolutioniert, indem es Bewegungsartefakte nahezu eliminiert und auch 
proximale Aortenabschnitte auswertbar macht.
118
 Nachteile der CT sind die relativ hohe 
Strahlenexposition, die Kosten und die Applikation jodhaltigen Kontrastmittels. Bei Vorlie-
gen von Kontraindikationen gegen eine CT, wie Niereninsuffizienz oder eine Kontrastmittel-
Allergie, kann eine Angiografie mittels MRT angefertigt werden.
249
 Diagnostisch ist die MRT 
im Wesentlichen der CT ebenbürtig, visualisiert Kalk jedoch schlechter und ist teurer.
258,259
 
Heute gibt es Protokolle, die eine gute Visualisierung der Aorta und der umgebenden Gefäße 
ermöglichen.
81,260
 Allerdings bestehen einige Probleme in der Durchführung einer MRT: So 
23 
 
sind Klaustrophobie und ferromagnetische Metallimplantate Kontraindikationen, das Gadoli-
nium-haltige MRT-Kontrastmittel kann bei niereninsuffizienten Patienten eine nephrogene 




1.6. Therapeutische Optionen 
1.6.1. Thorakale und thorakoabdominelle Aortenaneurysmen 
Für die Aorta thoracalis ergeben sich Operationsindikationen bei asymptomatischen Patienten 
ab einem Diameter von 5,5 cm oder einer jährlichen Wachstumsrate über 0,5 cm.
38
 Für Pati-
enten mit einem Aneurysma-assoziierten, hereditären Syndrom (siehe 1.3.2.) oder mit geplan-
tem, operativen Aortenklappen-Ersatz und Ascendens-Aneurysma gelten engere Grenzen.
38
 
Offen-chirurgische Verfahren allein kommen grundsätzlich im Bereich der Aorta ascendens 
zum Einsatz.
38
 Zusätzlich konkurrieren in distaleren Aortenabschnitten offen-chirurgische, 
endovaskuläre und Hybridverfahren. Die Frage, welches Verfahren das bessere ist, bedarf 
nach wie vor einer Einzelfallentscheidung. Für Aortenbogenaneurysmen mit Involvierung der 
thorakalen Aorta descendens kommt verbreitet die Elephant-Trunk-Operation als zweizeitiges 
Kombinationsverfahren aus Prothesenersatz und Stentgraft-Versorgung zum Einsatz.
38
 In ei-
ner kürzlich erschienenen Metaanalyse, die den offen-chirurgischen, kompletten Aortenbo-
genersatz (OTAAR – Open Total Aortic Arch Replacement) mit einer neueren Kombinati-
onsmethode aus endovaskulärer und offen-chirurgischer Komponente (HTEAR – Hybrid 
Thoracic Endovascular Aortic Repair) verglich, konnte kein eindeutiger Vorteil des letzteren 
Verfahrens nachgewiesen werden.
262
 Mitte der 1990er Jahre kommen auch für Aneurysmen 
der Aorta descendens thoracalis Katheter- und Stentgraft-basierte Verfahren zum Einsatz 
(TEVAR – Thoracic Endovascular Aneurysm Repair).
263
 Im Vergleich mit der offen-
chirurgischen Aneurysmaversorgung wiesen Gopaldas et al. u.a. eine kürzere Krankenhaus-
verweildauer und ein besseres Outcome während des Krankenhausaufenthaltes nach. Jedoch 
ist die TEVAR deutlich teurer als die konventionelle Operation.
264
 Eine andere Studie wies 
für die TEVAR eine geringere perioperative Mortalität gegenüber dem offenen Verfahren 





Die operative Therapie mit Einsatz einer Dacron-Prothese zur Ausschaltung des Aneurysmas 
weist Mortalitätsraten von 1,2-8,4 % in Abhängigkeit vom operativen Risikoprofil des Patien-
ten auf.
266-269
 Postoperative Komplikationen allgemeiner (kardiopulmonale Verschlechterung, 
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Narbenhernien, Wundheilungsstörungen) und spezieller Art (Prothesenschenkel-Verschluss, 
Fisteln und Pseudoaneurysmen) sind nicht selten und erhöhen Morbidität und Mortalität des 
Verfahrens, sodass die Indikation gestellt werden sollte, wenn das Rupturrisiko das operative 
übersteigt und die anatomischen Verhältnisse einen interventionellen Ansatz verbieten.
270
 Die 
Empfehlung für oder gegen die EVAR (Endovascular Aneurysm Repair) ist eine Einzelfall-
entscheidung. Für Patienten mit intermediärem Risikoprofil und günstiger Anatomie ist dieses 
Verfahren der Operation vorzuziehen.
270
 In einem kürzlich erschienenen Review wird festge-
stellt, dass die EVAR, verglichen mit dem operativen Standardverfahren, niedrigere periope-
rative Mortalitätsraten aufweist, allerdings ist sie im Langzeitverlauf aufgrund häufiger Rein-
terventionen komplikationsreicher.
271
 Lederle et al. wiesen in einer randomisierten und kon-
trollierten Studie höhere perioperative Überlebensraten für EVAR, aber keinen Mortalitätsun-
terschied über drei Jahre hinaus, nach.
272
 Grundsätzlicher Nachteil der endovaskulären gegen-
über der operativen Versorgung ist die nicht unerhebliche Strahlenexposition des Patienten 
während der Prozedur und im Rahmen von konsekutiven CT-Kontrollen.
273
 Darüber hinaus 
gibt es Hinweise, dass die Lebensqualität auf lange Sicht nach endovaskulärer Versorgung 





2. Ziel der Studie 
Ziel der Studie war es, anhand einer CT-gestützten Verlaufsquantifizierung von Aorten-
veränderungen Prädiktoren für das Wachstum der Aorta abzuleiten und Wachstumsraten 
auf Basis unterschiedlicher morphologischer Ausgangsgrößen zu vergleichen. 
Es sollte somit geprüft werden, welche CT-morphologisch bestimmbaren Parameter ge-
eignet sind, die volumenbasierte Wachstumsrate der Aortensegmente zu prognostizieren. 
In einem weiteren Analyseschritt sollten auch klinische Risikofaktoren auf ihre Assoziati-
on mit der volumenbasierten Wachstumsrate hin geprüft werden. 
Mithilfe der erfassten Daten sollten die Differenzen der aortalen Wachstumsraten auf Ba-
sis von Diameter, Querschnittsfläche und Außenoberfläche gegenüber der volumenbasier-




3. Materialien und Methoden 
3.1. Studienkollektiv – Ein- und Ausschlusskriterien 
Die lokale Bilddatenbank PACS (Picture Archiving and Communication System) sowie das 
hauseigene Forschungs-und-Lehre-Netzwerk wurden im Zeitfenster von 2002 bis 2008 nach 
Patienten, die ein CT aus klinischer Indikation zur Beurteilung eines potenziellen oder be-
kannten Aortenaneurysmas erhielten, durchsucht. Die Patienten, deren CT-Serien den Anfor-
derungen der Ein-/Ausschlusskriterien entsprachen, wurden konsekutiv eingeschlossen. 
Die folgenden Anforderungen wurden an Datenbankeinträge gestellt: 
 Mindestens zwei CT-Serien der gleichen Körperregion im zeitlichen Abstand von et-
wa einem Jahr oder mehr 
 i.v.-Kontrastierung beider Serien 
 Maximale Schichtdicke von 1,5mm 
 Kein Hinweis auf Vorliegen hereditärer, mit Aortenaneurysmen assoziierter Syndrome 
(siehe 1.3.2.) 
 Keine Dissektion 
Ausgeschlossen wurden Aortensegmente, die initial oder im Verlauf einer operativen oder 
interventionellen Therapie zugeführt wurden. Solche Segmente, die unvollständig abgebildet 
oder schlecht beurteilbar waren, wurden ebenfalls ausgeschlossen. 
3.2. Bildgebung 
Die CT-Untersuchungen wurden mit einem 16-Zeilen-CT (LightSpeed 16, General Electric 
Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin, USA) bzw. 64-Zeilen-CT (Brilliance 64, Philips 
Medical Systems, Best, Niederlande) durchgeführt. Die Patienten wurden in Rückenlage auf 
dem Tisch gelagert und der Scan während eines Atemanhalte-Manövers durchgeführt. Nach 
der Erstellung eines Planungsscans (Topogramm) wurden 70 ml/120 ml nichtionisches, jod-
haltiges Kontrastmittel (Iopromid, 370 mg Jod pro ml, Ultravist 370, Schering, Berlin, 
Deutschland) mit einer Flussrate von 4-5 ml/s infundiert und der Scan mittels Bolus-Tracking 
im linken Vorhof bei einem Zielwert von 150 HU (Hounsfield Units) gestartet. Für das 16-
Zeilen-CT betrug die Kollimation 16x1,25 mm bei einer Rotationszeit von 0,7 s (Pitchfaktor 
0,7) und für das 64-Zeilen-CT 64x0,625 mm bei 0,4 s pro Rotation (Pitchfaktor 0,2). Die 
Röhrenspannung und –stromstärke betrugen jeweils 120 kV und 350/800 mAs (16/64-Zeilen-
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CT). Es wurden Schnittbilder mit 1,25 mm/0,67 mm Schichtdicke bei einem Inkrement von 
0,6 mm/0,4 mm (16/64-Zeilen-CT) rekonstruiert. 
3.3. Bildverarbeitung und Messverfahren 
Alle ausgewählten Fälle wurden zunächst aus dem lokalen PACS bzw. dem Forschungs- und-
Lehre-Netzwerk auf eine Workstation (Aquarius Intuition, TeraRecon Inc., San Mateo, Kali-
fornien, USA) und einen PC mit der Open-Source-Software „OsiriX Viewer“ (Version 3.8, 
OsiriX Foundation, Genf, Schweiz) überspielt. Mit Ausnahme der Kalziumquantifizierung 
wurden alle beschriebenen Vermessungen an der TeraRecon-Workstation durchgeführt. 
3.3.1. Vorbereitung 
Nachdem die jeweilige Serie ausgewählt und im CTA-Abdomen-Workflow geladen wurde, 
erfolgte zunächst die Entfernung von Knochen und anderen Strukturen, um die Aorta in der 
3D-Ansicht freizustellen (Abb. 2). Gegebenenfalls mussten, nicht automatisch entfernte, 
Strukturen manuell entfernt werden. 
 
Abb. 2 3D-Ansicht vor und nach Entfernung der Umgebungsstrukturen 
Im nächsten Schritt wurde mittels eines CPR-Tools (Curved Planar Reformation) automatisch 
die Centerline der Aorta berechnet (Abb. 3). Um einen möglichst akkuraten Verlauf zu ge-
währleisten, wurde bei Bedarf manuell korrigiert. Dieses semiautomatische Vorgehen ent-
spricht dem in den meisten verfügbaren Studien
277







Abb. 3 Centerline (grüne Linie) im Gefäß: VRT, CPR- und gestreckte MPR-Ansicht, von links nach rechts 
Anhand des Centerlineverlaufs konnte nun die Aorta in 9 definierte Segmente
279-281
 aufgeteilt 
werden (Abb. 4). Platzierte Marker visualisierten während des gesamten Auswertungsprozes-
ses die Segmentgrenzen. 
Im Bereich der Aorta descendens thoracalis wurden diese zunächst nach dem Abgang der 
Arteria subclavia sinistra und am Abgang des Truncus coeliacus gesetzt und die Länge des 
Gesamtsegmentes 3 kalkuliert. Um ungefähr gleich lange Segmente zu erhalten und aufgrund 
fehlender anatomischer Landmarken in diesem, wurde die Gesamtlänge durch drei geteilt und 
Marker bei 1/3 bzw. 2/3 der Gesamtlänge als Grenze zwischen Segment 3.1/3.2 bzw. 3.2/3.3 
gesetzt.  
Zum Abschluss der Vorbereitung mussten die Innen- und Außenzirkumferenzen als Begren-
zungen von Gefäßlumen und –wand in der MPR-Ansicht (Multiplanar Reformation) korri-
giert werden (Abb. 5). Hierbei wurde das Lumen als der von Kontrastmittel durchflutete Teil 
des Gefäßquerschnitts angesehen, die Gefäßwand als Bereich zwischen Innenzirkumferenz 
und Außenzirkumferenz. Wandständige Thromben wurden somit als Wandanteil kategori-






Abb. 4 Segmenteinteilung der Aorta. 1, Ao. ascendens (sinotubulären Übergang bis Tr. 
brachiocephalicus); 2, Aortenbogen (Tr. brachiocephalicus bis A. subclavia sin.); 3.1-3.3, Ao. 
descendens thoracalis (A. subclavia sinistra bis Truncus coeliacus); 4, Ao. abdominalis juxta-
renal (Tr. coeliacus bis A. mesenterica inferior); 5, Ao. abdominalis infrarenal (A. mesenteri-
ca inferior bis Bifurkation); 6, Aa. iliacales communes (Bifurkation bis A. iliaca interna; 6.1, 
sinister; 6.2, dexter); modifiziert nach279-281 
 
Abb. 5 Korrektur der Innenzirkumferenz in der MPR-Ansicht. Oben zeigt sich ein Fehl-
verlauf der automatisch berechneten Innenzirkumferenz (blaue Linie) im Bereich der hyper-





Es wurde zur Berechnung des Segmentvolumens der Bereich zwischen zwei Markern in der 
gestreckten MPR-Ansicht ausgewählt und die Volumenberechnung mit der Workstation aus-
geführt. Dokumentiert wurden die ausgegebenen Werte für das Lumen-, Wand- und Gesamt-
volumen (Abb. 6). Aufgrund der CT-morphologisch nicht gegebenen Abgrenzbarkeit von 
intraluminalem Thrombus und Gefäßwand wurden überdurchschnittlich hohe Wandvolumina 
– wie in anderen Studien beschrieben
282
 – als thrombusbedingt betrachtet. 
 
 
Abb. 6 Volumenberechnung: Ein Segment wird ausge-
wählt und auf Basis der zuvor korrigierten Innen- und 
Außenzirkumferenz erfolgt die Berechnung von Lumen-







Abb. 7 Diametermessung: Schichtweise Erfassung von 
flächenbasiertem effektivem (Avg.), minimalem (Min.), 




3.3.3. Messung von Diameter und Querschnittsfläche 
Die Messung von Diameter und Querschnittsfläche erfolgte entsprechend der Begrenzung von 
Innen- und Außenzirkumferenz in orthogonaler Ebene zum Gefäß- und Centerlineverlauf, da 
aktuelle Leitlinien und Studien die Abhängigkeit axialer Messungen vom Gefäßverlauf beto-
nen und empfehlen, diese Werte senkrecht zum tatsächlichen Gefäßverlauf zu erhe-
ben.
38,81,277,283
 In jedem Segment wurden fortlaufend in durchschnittlich 2,5 mm-Schritten der 
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maximale, minimale und flächenbasierte effektive Diameter sowie die Querschnittsfläche 
jeweils für Innen- und Außenzirkumferenz erhoben (Abb. 7). 
3.3.4. Berechnung der Innen- und Außenfläche 
Ausgehend von den fortlaufend erhobenen Diameterwerten und der gemessenen Segmentlän-
ge wurde die Innen- und Außenfläche der Segmente berechnet. Hierzu wurde das Aortenseg-
ment als Zylinder betrachtet. Ausgehend von den Diameterwerten der Innenzirkumferenz 
ergab sich ein „Innenzylinder“, der die luminale Fläche des Gefäßes repräsentierte. Die Dia-
metermesswerte der Außenzirkumferenz wurden zur Berechnung der Mantelfläche eines 
„Außenzylinders“ verwendet, der die äußere Begrenzung der Gefäßwand darstellte. Da die 
Aortensegmente keine ideale zylindrische Form aufwiesen, wurde für jeden konsekutiv erho-
benen Diameterwert im Gefäßverlauf ein Teilzylinder berechnet, so dass die Summe aller 
Teilzylindermantelflächen näherungsweise der wahren Morphologie entsprach. Ausgangs-
punkt für die unten stehende Formel war die Formel zur Berechnung der Mantelfläche eines 
Zylinders.
284
 Die Innen- und Außenfläche der Aortensegmente wurde mit der in Abb. 8 darge-
stellten Formel berechnet. 
 
Abb. 8 Innen- und Außenfläche. Links, schematische Darstellung eines Aortensegmentes und Illustration einiger Diame-
termessungen (avD). Die Anzahl der Diametermessungen pro Segment (n) wurde durch die Segmentlänge (l) geteilt und 
ergab ein zylinderförmiges Teilsegment mit einer definierten Schichtdicke. Die Innen- und Außenfläche wurde nach der 
rechts unten abgebildeten Formel berechnet (Summe der Mantelfläche der Teilzylinder, basierend auf der Formel für die 
Mantelfläche eines Zylinders284) A steht für die Innen- bzw. Außenfläche, n ist die Anzahl der gemessenen Durchmesserwer-
te pro Segment, also die Anzahl der Schichten, pro Segment, l ist die Segmentlänge und avD ist der Wert des jeweiligen 
effektiven Diameters von Innen- beziehungsweise Außenzirkumferenz. 
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3.3.5. Messung der minimalen und maximalen Wandstärke 
Die Gefäßwandstärke jedes Segmentes wurde an der dicksten
285-287
 und dünnsten Stelle ge-
messen (siehe Abb. 9). Da in der CT keine Gefäßwandschichten abgrenzbar sind, wurde nicht 
die Intima-Media-Dicke, sondern die Dicke der gesamten Gefäßwand gemessen. 
 
Abb. 9 Vermessung der maximalen und minimalen Wandstärke 
3.3.6. Bestimmung der Segmentlänge 
Der Verlauf der Centerline zur Längenbestimmung von Aortenabschnitten wurde von ver-
schiedenen Autoren als valide Methode beschrieben.
277,288-293
 Zur Vermessung der Segment-
längen wurden die Abstände zwischen den zuvor gesetzten Markern erfasst und dokumentiert 
(Abb. 10). 
 In Anlehnung an den Artikel von Hatakeyama et al. wurde auch das Verhältnis aus maxima-
lem Diameter und Segmentlänge (Diameter-Längen-Ratio) erfasst.
276
 Je kleiner dieser Wert 
war, desto gestreckter oder schlanker war das Segment. Im umgekehrten Fall sprach ein höhe-
rer Wert für eine „klobige“ Form des Segmentes. Die Diameter-Längen-Ratio erwies sich als 
Rupturprädiktor von Bauchaortenaneurysmen und wurde deshalb als weiterer morphologi-








Abb. 10 Längenbestimmung. Gestreckte MPR-Ansicht 
des Segmentes 1 (Ao. ascendens). Die grüne Linie ist die 
Centerline, die eine Länge von ca. 91 mm zwischen dem 
sinotubulären Übergang (blauer Marker) und dem Ab-





3.3.7. Winkelungs- und Krümmungsmessung 
Zur Quantifizierung der Krümmung innerhalb eines Segmentes wurden zwei Methoden ver-
wendet: Entsprechend früherer Studien
288,294,295
 wurde zum einen in der 3D-Ansicht eine ge-
rade Strecke zwischen Segmentanfang und -ende platziert (Abb. 11) und deren Länge mit der 
bereits gemessenen Segmentlänge (Centerline-Länge, siehe 3.3.2.) ins Verhältnis gesetzt. So 
wurde der Tortuosity Index als Differenz
288,294,295
 aus Centerline-Länge und gerader Strecke 
kalkuliert. Zum anderen wurde der Winkel zwischen den Ebenen am Segmentanfang und 
Segmentende bestimmt (Abb. 11). In Anlehnung an einige publizierte Studien wurde die 
Krümmung der Aorta zusätzlich durch das Winkelmaß zwischen Ebenen des Segmentanfangs 
und –endes erfasst.
91,288,289
 Es wurden an Anfang und Ende zwei Cursor platziert und die Aor-
ta in der 3D-Ansicht so in eine parallele Perspektive rotiert, so dass die Ebenen der Cursor die 
Schenkel eines Winkels bildeten und dieser gemessen werden konnte (Abb. 11). 
 
Abb. 11 Tortuosity Index und Winkelmessung in 3D-VRT-Ansicht. Links, gerade Strecke (rote Linie) und Centerlinever-
lauf (blaue Linie) differieren durch den gekrümmten Gefäßverlauf im Bereich der proximalen Ao. descendens (Segment 3.1) 
und es ergibt sich ein Tortuosity Index von 7,11 mm. Rechts, exemplarische Darstellung der Winkelmessung im Bereich der 
Ao. descendens (Segment 3.2). Zwischen Segmentanfang und -ende ergibt sich ein Winkel von 99° aufgrund eines Aorten-
kinkings. 
3.3.8. Exzentrizität des Gefäßquerschnittes 
Um die morphologische Konfiguration der orthogonalen Gefäßquerschnitte zu quantifizieren 
und somit deren Exzentrizität zu beurteilen, wurde der gemessene minimale Diameter eines 
jeden Querschnitts zum zugehörigen maximalen Diameter ins Verhältnis gesetzt und so eine 
Exzentrizitätskennzahl errechnet. Diese kann Werte zwischen 0 und 1 annehmen. Ein Wert 
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von 1 entspricht einem Kreis; wenn die Form elliptischer und exzentrischer wird, wird die 
Kennzahl kleiner. Zum besseren Verständnis und zur Berücksichtigung dieser inversen Rela-
tion wurden im Folgenden die Kehrwerte der Korrelationskoeffizienten/Betawerte der Re-
gressionsmodelle angegeben, um die Interpretation zu erleichtern. Die Exzentrizität wurde auf 
Basis der Diametermesswerte der Innen- bzw. Außenzirkumferenz auch jeweils für diese Be-
grenzungen berechnet. 
 
Abb. 12 Exzentrizität eines Gefäßquerschnitts: Querschnitt A ist kreisförmig, der minimale (blauer Pfeil) und maximale 
Diameter (roter Pfeil) sind gleich, sodass die Exzentrizitätskennzahl 1 wäre. Querschnitt B hingegen ist oval, der minimale 
Diameter ist etwa halb so groß wie der maximale, sodass die Exzentrizitätskennzahl etwa 0,5 wäre. 
3.3.9. Vermessung der Gefäßwandverkalkung 
Während der Auswertung der CT-Serien an der Aquarius-Workstation wurden die Grenzen 
der Segmente 3.1/3.2 und 3.2/3.3, für die keine anatomischen Landmarken bestanden, anhand 
der Bildnummerierung näherungsweise definiert, um die Kalziumquantifizierung aus techni-
schen Gründen ohne 3D-Rekonstruktion durchführen zu können. Durch die fehlende An-
wendbarkeit etablierter Dichtegrenzwerte zum Scoring von Gefäßverkalkungen bei Kontrast-
mittel-CT-Serien – um 130 HU –, war es nötig, einen höheren Grenzwert zum Scoring zu 
verwenden. Van der Bijl et al. beschrieben das Calcium-Scoring mittels kontrastverstärktem 
CT grundsätzlich als anwendbar.
290
 Von Mühlenbruch et al. und Hong et al. wurden 350 HU 
zum Scoring mit unterschiedlichem Ziel und Fazit untersucht.
291,296
 Dieser Wert erschien aber 
bei den vorliegenden Serien noch als zu niedrig, da die starke luminale Kontrastierung, vor 
allem in den herznahen Segmenten, zu hohen Ausschlussraten dieser Segmente geführt hätte. 
In einer aktuellen Studie von Glodny et al. erwies sich ein Grenzwert von 600 HU (V600-





dass dieser Grenzwert übernommen wurde. Schließlich wurde der 600 HU-Grenzwert mittels 
der Apple-Entwicklungsapplikation Xcode (Apple Inc., Cupertino, Kalifornien, USA) in den 
Quelltext des Calcium-Scoring-Plug-Ins der OsiriX-Viewer-Software übertragen, wo stan-
dardmäßig 130 HU programmiert waren. Segmentweise wurden alle Kalkplaques durch meh-
rere ROIs (Regions of Interest) - zusammenhängende Voxel mit einer Dichte oberhalb des 
definierten Grenzwertes – markiert (siehe Abb. 13). Durch die Software wurden damit kumu-
lativ Volumen, Masse und Agatston-Score
298
 (modifiziert durch höheren Cut-Off) der ROI 
kalkuliert. 
 
Abb. 13 Calcium-Scoring: Oben, verschieden gefärbte ROI kennzeichnen die Zuordnung der Calciumplaques zu unter-
schiedlichen Segmenten (hier am Übergang Segment 2 zu 3.1 – Aortenbogen zur proximalen Ao. descendens); unten, 
Plaques vor (links) und nach Markierung (rechts). 
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3.4. Klinisch-anamnestische Faktoren 
Ergänzend zu den Messwerten der Aortensegmente wurden Informationen zu Komorbiditäten 
und Medikamentenkonsum aus den verfügbaren Patientenunterlagen und Entlassungsbriefen 
erhoben.  
Die folgenden Items – überwiegend Risikofaktoren für die Entwicklung von Aortenaneurys-
men – wurden erhoben: 
- Positive Familienanamnese für Aortenaneurysmen 
- Rauchen (nie, ehemals, aktiv; für die statistische Auswertung wurden die Merkmale 
„ehemals“ und „aktiv“ zusammengefasst)  
- Bluthochdruck (Hypertonie) 
- Hyperlipidämie 
- Diabetes mellitus 
- Koronare Herzkrankheit (KHK) 
- Periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) 
- Chronisch-obstruktive Lungenerkrankung (COPD) 
- Niereninsuffizienz 
Hinsichtlich der Medikamentenanamnese wurde die dauerhafte Einnahme dieser Medikamen-
te erfasst: 
- Hypertonie-Medikation (β-Blocker, ACE-Hemmer, sonstige) 
- Statine oder anderen Fettstoffwechselmedikamente 
- Kortikosteroide (Kortikoide) 
- Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) 
- Antibiotikadauertherapie 
3.5. Berechnung der Wachstumsraten 
Um die Veränderungen der einzelnen Messwerte im Intervall trotz von Patient zu Patient un-
terschiedlicher Follow-up-Intervalle vergleichen zu können, wurden alle Messwertdifferenzen 
zeitbereinigt, indem eine jährliche Wachstumsrate (GRy, Growth Rate per year) bestimmt 









Formel 1 Jährliche Wachstumsrate (GRy). M1 be-
zeichnet den Messwert zum Ausgangszeitpunkt (U1) und 
M2 denjenigen zum Kontrollzeitpunkt (U2), also nach 
Ablauf des Zeitintervalls T in Jahren. 
 
3.6. Definition des Wachstumskriteriums 
Zur Vermessung von Aortenaneurysmen nach EVAR wird die Ansicht vertreten, dass die 
volumenbasierte Vermessung des Aneurysmasackes den Goldstandard zur Beurteilung des 
Wachstumsverhaltens darstellt.
275,300,301
 Es wurde daher als begründet angesehen, die Volu-
menmessung auch zur Beurteilung nicht vorbehandelter Aorten in dieser Arbeit als Goldstan-
dard zu definieren. Aufgrund der unterschiedlichen Größe der definierten Aortensegmente 
(siehe 3.3.1., Abb. 4) und um die Möglichkeit intersegmentaler Vergleiche zu erhalten, wurde 
nicht der Absolutwert der Volumenveränderung, sondern die prozentuale GRyVol des Gesamt-
volumens als Wachstumskriterium definiert. 
3.7. Gruppierung der Aortensegmente zur Auswertung 
Die erhobenen Daten wurden zur Auswertung in vier Gruppen unterteilt: 
- Alle Segmente insgesamt und jedes Segment 1 – 6 getrennt 
- Lokalisation: Thorakale (Segmente 1 – 3.3) und abdominale Segmente (4 – 6) 
- Größe: Aneurysmatische und nicht aneurysmatische Segmente (s.u.) 
- Dynamik: Wachsende und nicht wachsende Segmente (s.u.) 
Die Entscheidung, ob ein Segment aneurysmatisch oder nicht aneurysmatisch war, wurde 
gemäß gültiger Guidelines getroffen. Für die abdominale Aorta wird eine einheitliche Grenze 
von 30 mm angegeben.
81
 Für die thorakale Aorta gibt es keinen einheitlichen Wert, vielmehr 
wird die Aorta als aneurysmatisch beschrieben, wenn der gemessene Diameter über 150 % 
des Normaldiameters beträgt.
38
 Hannuksela et al. geben so ermittelte Grenzwerte für die Aor-
ta ascendens von 40-45 mm und für die Aorta descendens von 30-35 mm an.
302
 Für die Ilia-
kalarterien war kein Grenzwert verfügbar. Horejs et al. geben einen Normaldiameter von 12 
mm
303
 für die Arteria iliaca comm. an, sodass ein Aneurysma angenommen wurde, wenn der 
Diameter bei über 18 mm (150 % des Normaldiameters) lag (Tab. 2). 
Zur Gruppierung in wachsende und nicht wachsende Segmente wurde eine GRyVol von 5 % 
angenommen. Verschiedene Studien definieren Werte von 5-10 % pro Jahr als Wachs-
tum.
300,304,305
 Ein Wert von 5 % schien auch im Hinblick auf bestehende Messungenauigkeiten 
als angemessen.  
38 
 
Diametergrenzwerte zur Definition eines aneurysmatischen Segmentes 
 Ao. ascendens 
und Aortenbogen 





45 mm 35 mm 30 mm 18 mm 
Tab. 2 Diametergrenzwerte in Abhängigkeit der Lokalisation 
3.8. Statistische Auswertung 
Zur Auswertung der erhobenen Daten wurden die Programme Excel 2010 (Microsoft Corpo-
ration, Redmont, Washington, USA) und IBM SPSS Statistics 20 (IBM Corporation, Armonk, 
New York, USA) verwendet. 
3.8.1. Mittelwertdifferenzen 
Die Stichproben wurden mittels des Kolmogorov-Smirnov-Tests auf Normalverteilung ge-
prüft und entsprechend der Ergebnisse wurden Differenzen mit dem t-Test, sofern die Werte 
normalverteilt waren, oder mit nichtparametrischen Tests, wie dem Wilcoxon- (zwei verbun-
dene Stichproben) und dem Friedman-Test (mehr als zwei verbundene Stichproben), geprüft. 
3.8.2. Korrelation 
Um Assoziationen zwischen dem Wachstumskriterium und potentiellen Einflussfaktoren zu 
untersuchen, wurden der Korrelationskoeffizient nach Pearson für intervallskalierte Größen 
(Messwerte, Alter, Größe, Gewicht, BMI etc.) und die punktbiseriale Korrelation für dicho-
tome Variablen (klinische Faktoren, Medikamenteneinnahme) angegeben. 
3.8.3. Multiple Regressionsanalyse 
Zur Prüfung von Prädiktoren für das Wachstumskriterium wurde eine multiple Regressions-
analyse durchgeführt. In allen Fällen wurde das Wachstumskriterium als abhängige Variable 
definiert. Die initialen Messwerte und die klinisch-anamnestischen Faktoren stellten die un-
abhängigen Variablen dar. Es wurde eine schrittweise Aufnahmemethode der unabhängigen 
Variablen für die Regressionsmodelle gewählt. Hierbei wurden nur Variablen in das Modell 
integriert, die einen signifikanten Effekt (p < 0,05) aufwiesen: Die Variable, die den größten 
Effekt lieferte, wurde zuerst in das Modell aufgenommen, die anderen folgten in der Reihen-
folge ihrer zusätzlichen prädiktorischen Aussagekraft. Es ergab sich eine unterschiedliche 
Anzahl von Regressionsmodellen mit einer unterschiedlichen Anzahl eingeschlossener Prä-
diktoren (Einflussgrößen). Charakterisiert wurden die Modelle anhand ihres Bestimmtheits-
maßes (R
²
-Wert), das definitionsgemäß den Anteil der Varianz der Kriteriumsvariablen (Seg-
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mentwachstum) bezeichnet, der durch das Regressionsmodell erklärt werden kann. Je höher 
der R
²
-Wert war, desto besser konnte das Segmentwachstum mit den eingeschlossenen Prä-
diktoren geschätzt werden.  
Da eine unterschiedliche Anzahl von Segmenten pro Patient vermessen und ausgewertet wur-
de, war es methodisch nicht ohne weiteres möglich, die klinisch-anamnestischen Faktoren in 
die Auswertung einzubeziehen. Da die klinischen Informationen sich nur zwischen den Pati-
enten, nicht aber zwischen jedem Segment unterschieden, weil eine unterschiedliche Anzahl 
Aortensegmente pro Patient vermessen wurde, wurde zur Regressions- und Korrelationsana-
lyse das Wachstumskriterium des am stärksten wachsenden Aortensegmentes eines jeden Pa-
tienten herangezogen. 
3.8.4. Messmethodenvergleich 
Zur Beurteilung der Diskrepanzen zwischen den unterschiedlich basierten Wachstumsraten 







4.1. Charakteristika der Studienpopulation 
4.1.1. Patientencharakteristika 
Es wurden 73 Patienten ausgewählt, darunter 54 Männer und 19 Frauen mit einem Durch-
schnittsalter von 66 Jahren (Tab. 3). Die weiblichen Patienten waren drei Jahre älter als die 
männlichen Patienten. Weitere Unterschiede bestanden bei Betrachtung des Körpergewichts 
und der Körpergröße: Die Frauen im Kollektiv waren kleiner und leichter als die Männer (je-
weils p<0,001). Entsprechend der WHO-Klassifikation
308
 war die Studienpopulation mit ei-
nem durchschnittlichen BMI von 26,3 übergewichtig, wobei die Spannweite von leichtem 
Untergewicht bis zur Adipositas Grad III reichte. Für den BMI bestand kein signifikanter Un-
terschied zwischen Männern und Frauen (p = 0,16). 
Patientencharakteristika 
 Anzahl N Alter Körpergröße Körpergewicht BMI 
Alle 73 (100,0%) 66,2 ± 8,0 1,73 ± 0,10 78,8 ± 16,7 26,7 ± 6,3 
Männlich 54 (74,0%) 65,4 ± 7,8 1,77 ± 0,07 82,9 ± 16,7 26,7 ± 5,5 
Weiblich 19 (26,0%) 68,4 ± 8,3 1,63 ± 0,08 65,9 ± 9,5 26,9 ± 8,2 
  
p = 0,01 p = 0,00 p = 0,00 p = 0,16 
Tab. 3 Kennzahlen der Studienpopulation. Mittelwert ± Standardabweichung; Alter in Jahren, Körpergröße in m; Körper-
gewicht in kg; BMI in kg/m², Angabe des p-Wertes für Gruppenunterschied männlich/weiblich 
Das mittlere Intervall zwischen beiden CT-Untersuchungen betrug 1,8 Jahre. Insgesamt konn-
ten 346 Aortensegmente von 657 theoretisch möglichen (73 Patienten à 9 Aortensegmente) 
ausgewertet werden. 311 Segmente konnten bei der Analyse entsprechend der Ausschlusskri-
terien nicht berücksichtigt werden. Zum Ausschluss von Aortensegmente führte in 38 %/30 % 
der Fälle das Vorliegen von CT-Thorax/CT-Abdomen-Serien. 32 % der ausgeschlossenen 
Segmente konnten nicht berücksichtigt werden, da die Aortenabschnitte bereits operiert oder 




Abb. 14 Verteilung der Ursachen für den Ausschluss von Aortensegmenten. Knapp zwei Drittel der Segmente konnten 
nicht berücksichtigt werden, da keine Bilder akquiriert wurden. Rund ein Drittel der Segmente wurde bereits initial oder im 
Intervall endovaskulär oder offen-chirurgisch versorgt und konnte daher für die Auswertung nicht berücksichtigt werden. 
4.1.2. Verteilung der klinischen Risikofaktoren 
Für alle Patienten konnten Informationen zum Rauchverhalten und zu Begleiterkrankungen 
akquiriert werden (Tab. 4). Bei keinem Patienten wurde in der verfügbaren Dokumentation 
ein Hinweis auf eine positive Familienanamnese für Aortenaneurysmen gefunden. 
Etwas mehr als die Hälfte aller Patienten waren Nichtraucher. Unter den Rauchern waren die 
Anteile aktiver und ehemaliger Raucher etwa gleich. Der Anteil derer, die niemals rauchten, 
war bei den Frauen höher. Die Anzahl der Pack Years war in der verfügbaren Dokumentation 
nur sporadisch vermerkt. Die Diagnose Bluthochdruck war sehr häufig: Circa 88 % aller Pati-
enten litten an einer Hypertonie. Auch die Hyperlipidämie war überdurchschnittlich oft in den 
Patientenhistorien zu finden und zeigte Geschlechterverteilung m:w von etwa 65 % zu 42 %. 
Ebenso wies die koronare Herzkrankheit eine Prädominanz beim männlichen Geschlecht auf. 
Insgesamt seltenere und geschlechtsspezifisch relativ gleich verteilte Diagnosen waren mit 
absteigender Häufigkeit die periphere arterielle Verschlusskrankheit, die chronisch-
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Klinische Risikofaktoren für die Aneurysmaentwicklung 
 Rauchen aHT HLP DM KHK pAVK COPD NI 
Alle  
(N = 73) 
33 (45,2%) 64 (87,7%) 43 (58,9%) 11 (15,1%) 33 (45,2%) 17 (23,3%) 12 (16,4%) 11 (15,1%) 
Männlich 
(N = 54) 
27 (50,0%) 46 (85,2%) 35 (64,8%) 8 (4,8%) 27 (50,0%) 13 (24,1%) 9 (16,7%) 9 (16,7%) 
Weiblich 
(N = 19) 
6 (31,6%) 18 (94,7%) 8 (42,1%) 3 (15,8%) 6 (31,6%) 4 (21,1%) 3 (15,8%) 1 (10,5%) 
Tab. 4 Verteilung der Risikofaktoren in der Studienpopulation. aHT, arterielle Hypertonie; HLP, Hyperlipoproteinämie; 
DM, Diabetes mellitus; KHK, koronare Herzkrankheit; pAVK, periphere arterielle Verschlusskrankheit; COPD, chronisch-
obstruktive Lungenerkrankung 
Informationen zur regelmäßigen Einnahme von Antihypertonika, fettstoffwechsel-
modifizierenden Medikamenten, Kortikosteroiden, nichtsteroidalen Antirheumatika und Anti-
biotika wurden erfasst (Tab. 5). Bei keinem der eingeschlossenen Patienten konnte eine Dau-
ertherapie mit Antibiotika eruiert werden. Mit besonderem Fokus auf die Einnahme von Beta-
blockern und ACE-Inhibitoren wurde der Konsum von Antihypertonika untersucht. Rund 
90% der Probanden nahmen Antihypertonika ein. Weiterhin fiel auf, dass Kombinationsthe-
rapien mit Betablockern und/oder ACE-Inhibitoren den größten Anteil ausmachten. Analog 
der männlichen Prädominanz der Hyperlipidämie standen mehr Männer unter einer Statinthe-
rapie als Frauen. Insgesamt nahm etwa die Hälfte der Studienpopulation Statine ein. Korti-
kosteroide wurden hingegen öfter von weiblichen Patienten eingenommen. Immerhin knapp 
40%, mehrheitlich Männer, nahmen regelmäßig nichtsteroidale Antirheumatika ein. 
Medikamenteneinnahme 
 aHT-Med. HLP-Med. Kortikoide NSAR 
Alle (N = 73) 66 (90,4%) 38 (52,0%) 12 (16,4%) 29 (39,7%) 
Männlich (N = 54) 48 (88,9%) 30 (55,6%) 6 (11,1%) 23 (42,6%) 
Weiblich (N = 19) 18 (94,7%) 8 (42,1%) 6 (31,6%) 6 (31,6%) 
Tab. 5 Medikamenteneinnahme in der Studienpopulation. aHT-Med., Antihypertonika; HLP-Med., Statine und sonstige 




4.2. Quantifizierung der Aortenveränderungen anhand CT-
morphologischer Parameter – initial und im Verlauf 
4.2.1. Volumen 
Die segmentweise Analyse der Messwerte und Wachstumsraten der Volumenwerte ist in Tab. 
6 dargestellt. Im Jahresintervall wuchs jedes Aortensegment unabhängig von seiner anatomi-
schen Lokalisation um 4,9 cm
³
 (5,7 %). Zum Zeitpunkt U1 (initial) hatten die Aortensegmente 
ein durchschnittliches Gesamtvolumen von 65,0 cm³. Dieses setzte sich zusammen aus dem 
Lumenvolumen mit 45 cm³ und dem Wandvolumen von 20 cm³. Das Wachstum des Wandvo-
lumens war etwas größer mit 2,6 cm³ als das des Lumenvolumens mit 2,2 cm³. Gemessen am 
kleineren Ausgangswert des mittleren Wandvolumens ergab sich allerdings ein größeres pro-
zentuales jährliches Wachstum von 9,4 %, verglichen mit 3,7 % jährlicher Zunahme des Lu-
menvolumens.  
In Abb. 15 sind die Anteile von Lumen- und Wandvolumen am Gesamtvolumen dargestellt. 
Der Anteil des Lumenvolumens am Gesamtvolumen verringerte sich im Verlauf der Aorta 
von proximal nach distal, zugunsten des Anteils des Wandvolumens am Gesamtvolumen. Die 
grünen Säulen stellen das Verhältnis „Wandvolumen zu Lumenvolumen“ im Aortenverlauf 
dar. In proximalen Segmenten war das Wandvolumen deutlich kleiner als das Lumenvolu-
men. In den abdominellen Segmenten hingegen näherte sich das Wandvolumen betragsmäßig 
dem Lumenvolumen an, die Gefäßwand wurde dicker.  
Abb. 16 vergleicht die prozentualen (relativen) jährlichen Wachstumsraten der Volumenwerte 
der einzelnen Segmente. Hierbei fallen grundsätzlich zwei Entwicklungen auf: Einerseits 
nahmen die Wachstumsraten von proximal nach distal zu, das heißt distale Aortensegmente 
wuchsen stärker als proximale. Die Aorta ascendens (Segment 1) wies – entgegen dieses 
Trends – ein etwas größeres Wachstum auf. Andererseits ist zu erkennen, dass die Wachs-
tumsraten von Lumen- und Wandvolumen distalwärts – und in Segment 1 –divergierten. Dies 
visualisiert, dass das Wachstum des Gesamtvolumens, besonders in distalen Aortenabschnit-




Abb. 15 Lumen- und Wandvolumen von proximal nach distal: Der Anteil des Lumenvolumens am Gesamtvolumen sinkt 
im Aortenverlauf (blaue Säulen), der Anteil des Wandvolumens am Gesamtvolumen steigt hingegen (rote Säulen). Das Ver-
hältnis Wand- zu Lumenvolumen steigt von rund 1/5 proximal auf 1/1 distal (grüne Säule). Aortensegmente: 1, Ao. ascen-
dens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis 
infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits 
 
Abb. 16 Prozentuale GRyVol nach Aortensegmenten: Gesamtvolumen (blaue Säulen), Lumenvolumen (rote Säulen), 
Wandvolumen (grüne Säulen). Ein überdurchschnittliches Wachstumsverhalten zeigte die distale Ao. descendens sowie die 
infrarenalen und iliakalen Segmente. Weiterhin fällt ein deutlich wandbetontes Wachstum in distalen Aortenabschnitten auf. 
Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis 
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Gesamt Lumen Wand 
U1 U2 GRyVol U1 U2 GRyVol U1 U2 GRyVol 
1 33 114,0 ± 43,6 124,7 ± 57,8 5,5** ± 12,7 96,3 ± 38,5 105,1 ± 43,6 4,9* ± 11,1 17,7 ± 5,7 19,6 ± 8,5 9,0 ± 35,6 
2 43 45,4 ± 21,0 47,3 ± 21,8 2,6* ± 8,6 35,4 ± 17,4 43,2 ± 45,6 2,3 ± 4,9 10,1 ± 4,2 10,6 ± 4,3 4,0 ± 11,9 
3.1 34 100,2 ± 49,8 113,1 ± 69,0 6,0** ± 13,5 75,4 ± 37,2 85,6 ± 52,3 6,2** ± 14,6 24,8 ± 17,6 27,5 ± 22,3 5,2 ± 14,1 
3.2 34 97,9 ± 66,1 120,1 ± 112,1 10,7* ± 21,3 67,1 ± 37,2 79,1 ± 64,2 8,8* ± 19,5 30,8 ± 35,2 41,0 ± 53,3 15,3* ± 29,5 
3.3 31 95,8 ± 65,6 114,5 ± 93,8 11,0** ± 16,9 63,9 ± 34,8 72,5 ± 42,7 6,7** ± 12,2 32,0 ± 41,1 42,0 ± 60,8 19,4* ± 40,0 
4 46 101,0 ± 65,3 110,8 ± 83,0 5,1* ± 15,7 58,5 ± 26,5 59,5 ± 28,5 0,5 ± 15,9 42,5 ± 46,0 51,3 ± 60,6 11,5** ± 25,6 
5 43 31,1 ± 30,34 36,9 ± 36,4 11,9** ± 24,8 15,6 ± 13,8 16,0 ± 14,2 1,9 ± 17,3 15,5 ± 19,7 20,9 ± 26,5 21,9*** ± 40,0 
6 82 13,3 ± 6,5 15,7 ± 14,6 12,8 ± 59,4 7,1 ± 3,6 8,3 ± 8,5 9,6 ± 59,0 6,2 ± 3,8 7,5 ± 7,4 14,5* ± 54,8 
Alle 346 65,0 ± 59,0 74,0 ± 76,8 5,7*** ± 13,1 44,7 ± 39,6 49,9 ± 50,8 3,7*** ± 11,1 20,3 ± 27,9 24,9 ± 38,4 9,4*** ± 25,4 
Tab. 6 Volumenwerte nach Aortensegmenten: Die GRyVol des Gesamtvolumens stellt das Wachstumskriterium der Studie dar. Volumenwerte U1 und U2 sind Absolutwerte in cm³; GRyVol, jähr-
liche Wachstumsrate in %; Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, 




Die Volumenwerte nach Gruppierung der Segmente sind in Tab. 13 dargestellt. Bei Betrach-
tung der thorakalen/abdominellen Segmente fiel zunächst auf, dass das Gesamtvolumen tho-
rakaler Segmente ungefähr doppelt so groß war wie das der abdominellen. Für das Lumenvo-
lumen bestanden noch größere Unterschiede. Die Wandvolumina unterschieden sich betrags-
mäßig nicht voneinander, was die in Abb. 15 beschriebenen Verhältnisse widerspiegelte. Bei 
Betrachtung der Wachstumsraten (Tab. 14) fiel auf, dass die absoluten Zuwächse des Ge-
samtvolumens differierten, jedoch unterschied sich die prozentuale GRyVol des Gesamtvolu-
mens zwischen thorakalen und abdominellen Segmenten nicht (jeweils 7,5 %). Für das Lu-
menvolumen ergab sich eine Zunahme nur für die thorakalen Segmente, wohingegen für die 
abdominellen Segmente kein signifikantes Wachstum nachgewiesen werden konnte. Das 
Wandvolumen hingegen nahm für thorakale und abdominelle Segmente um 12,1 % bzw. 14,2 
% zu, was ein deutlich wandbetontes Gefäßwachstum zum Ausdruck brachte. 
Die aneurysmatischen Segmente waren deutlich größer als nicht aneurysmatische (Tab. 13). 
Gemessen am Gesamtvolumen wiesen die aneurysmatischen Segmente mehr als das Doppelte 
und zum Zeitpunkt U2 fast das Dreifache des Volumens der nicht aneurysmatischen Segmen-
te auf. Ähnliches galt für die Werte des Lumenvolumens und noch akzentuierter bei Betrach-
tung des Wandvolumens, das für aneurysmatische Segmente drei- beziehungsweise viermal 
so groß war wie jenes der nicht aneurysmatischen Segmente. Der Anteil des Wandvolumens 
am Gesamtvolumen betrug für nicht aneurysmatische Segmente etwa 1/4 und für aneurysma-
tische 1/3. Die Wachstumsraten der Volumina (Tab. 14) aneurysmatischer Segmente waren 
insgesamt größer als die der nicht aneurysmatischen Segmente. Nicht aneurysmatische Seg-
mente wiesen ein durchschnittliches jährliches Wachstum des Gesamtvolumens von 3,5 % 
auf. Aneurysmatische Segmente wuchsen mit 9,5 % pro Jahr signifikant stärker (p < 0,00). 
Das Lumenvolumen wuchs um 2,1 % pro Jahr für nicht aneurysmatische und um 6,6 % aneu-
rysmatische Segmente (p = 0,01). Die prozentuale GRyVol des Wandvolumens der nicht aneu-
rysmatischen Segmente war mit 7,5 % halb so groß wie die der aneurysmatischen Segmente 
mit 15,2% (p < 0,00). 
Die wachsenden Segmente zeigten durchweg größere Volumenwerte als die nicht wachsen-
den. Das Wandvolumen der wachsenden war fast dreimal so groß wie das der nicht wachsen-
den Segmente und das Gesamtvolumen nahm pro Jahr um 14,8 % zu. Dieses Plus ergab sich 
aus 11,5 % luminaler und 21,3 % wandständiger Volumenzunahme. 
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4.2.2. Diameter und Querschnittsfläche 
In Tab. 7 sind die Mittelwerte des maximalen Diameters der Außenzirkumferenz und der 
Querschnittsfläche dargestellt. Jedes Aortensegment zum Ausgangszeitpunkt einen maxima-
len Durchmesser von 32,6 mm und eine Querschnittsfläche von 860 mm² auf. Die GRyDm 
belief sich auf 0,8 mm (2,1 %) und die GRyQF auf 48,5 mm² (4,6%) und waren damit geringer 
als jene des segmentalen Gesamtvolumens (7,5 %). Deutlich wurde dies bei Segment 1: Dia-
meterbasiert ließ sich kein Wachstum nachweisen (p > 0,05). Die entsprechenden Quer-
schnittsflächenwerte zeigten jedoch eine GRyQF von 55 mm² oder 3,9 %, ähnlich der volu-
menbasierten GRyVol von 5,5 %. 
Durchschnittswerte Diameter und Querschnittsfläche 
Segmente N 
Maximaler Diameter Maximale Querschnittsfläche 
U1 U2 GRyDm U1 U2 GRyQF 





0,8* ± 5,9 





2,6** ± 6,8 





4,7** ± 6,9 





6,7*** ± 8,2 





5,6** ± 7,5) 





5,4*** ± 6,3 





10, 0*** ± 
34,1 





2,5*** ± 5,5 







Tab. 7 Diameter und Querschnittsfläche nach Aortensegmenten: Die Werte U1 und U2 sind in mm für den Diameter und 
mm² für die Querschnittsfläche angegeben; GRy, jährliche Wachstumsrate in %; Dm, Diameter; QF, Querschnittsfläche; 
Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis 
juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits; U1 = initialer CT-Scan, U2 = Follow-up-Scan; * 
= p<0,05, ** = p<0.01, *** = p<0.001 (t-Test); ± Standardabweichung. 
Die gemessenen Diameter- und Querschnittsflächenwerte waren erwartungsgemäß in den 
proximalen Aortenabschnitten größer als in distalen. Die Segmente 5, 3.2 und 3.3 wuchsen 
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diameter- und flächenbasiert am stärksten, die Segmente 1 und 6 hingegen am wenigsten. Der 
Trend, der für die Wachstumsraten der Volumenwerte im vorhergehenden Abschnitt darge-
stellt wurde und ein tendenziell stärkeres Wachstum in distalen Aortenabschnitten zeigte, 
konnte anhand der Diameter- und Querschnittsflächenwerte bestätigt werden. Auch hier zeig-
te sich ein stärkeres Wachstum distalwärts. 
Der Größenunterschied zwischen thorakalen und abdominellen Segmenten, wie er anhand der 
Volumenwerte gezeigt werden konnte, fand sich auch bei Betrachtung des Diameters und der 
Flächen (Tab. 13). Die prozentualen Wachstumsraten differierten hingegen nicht signifikant 
zwischen thorakalen und abdominellen Segmenten (Tab. 14). Es konnte ein Diameterzuwachs 
von lediglich 2,0 bzw. 2,7 % nachgewiesen werden. Die Zunahme der Querschnittsfläche 
kommt der Wachstumsrate des Gesamtvolumens (7,5%) hingegen näher: 5,1 und 6,8 %. 
Aneurysmatische Segmente wiesen einen größeren maximalen Diameter auf (39 mm) und 
waren damit 10-12 mm größer als die nicht aneurysmatischen. Noch größer war der Unter-
schied, gemessen an der Querschnittsfläche: Die der aneurysmatischen Segmente war doppelt 
so groß wie die der nicht aneurysmatischen. Die Aortensegmente der beiden Gruppen wuch-
sen unterschiedlich schnell: Der maximale Diameter nahm um 1,1 % und 3,4 %, die Quer-
schnittsfläche um 2,3 % und 7,8 % zu (jeweils nicht aneurysmatische und aneurysmatische 
Segmente). 
Die wachsenden Aortensegmente waren durchschnittlich größer als jene, die kein Volumen-
wachstum aufwiesen. Der maximale Diameter unterschied sich um durchschnittlich etwa 6 
mm. Die Querschnittsfläche wies eine weitaus größere Differenz auf. Diameterbasiert vergrö-
ßerten sich die wachsenden Segmente pro Jahr um 4,2 %, auf die Querschnittsfläche bezogen 
war es bereits ein Plus von 9,8 %. 
4.2.3. Innen- und Außenfläche 
Im Schnitt wies jedes Aortensegment eine initiale Innen- und Außenfläche von etwa 50 cm² 
bzw. etwa 80 cm² auf. Das jährliche Wachstum war für die Innenfläche etwas geringer als für 
die Außenfläche: 3,1 % versus 4,8 % (siehe Tab. 8). 
Den morphologischen Unterschieden der einzelnen Segmente entsprechend wiesen auch die 
Beträge der Innen- und Außenfläche intra- und intersegmentale Unterschiede auf. Die Innen-
oberfläche war in Segment 1 und 4 mit je rund 80 cm² am größten, am kleinsten hingegen in 
den Segmenten 5 und 6. Über alle ausgewerteten Segmente war die Außenfläche um etwa 30 
cm² größer als jener der Innenfläche. Das Segment 4 war mit etwa 121 cm² das Segment mit 
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der größten Außenfläche, am kleinsten hingegen Segment 5. Die jährlichen Wachstumsraten 
spannten sich für die Innenfläche von 1,7 % bis 6,8 %, für die Außenfläche von 3,4 % - 8,5 
%. Das stärkste jährliche Wachstum war im Segment 5 zu verzeichnen. 
Die Betrachtung der Messwerte und GRy der Innen- und Außenfläche für thoraka-
le/abdominelle, aneurysmatische/nicht aneurysmatische und wachsende/nicht wachsende Aor-
tensegmente zeigte keine Unterschiede, die nicht bereits bei Volumen und Diameter darge-

































































































4,8*** ± 7,9 
Tab. 8 Innen- und Außenfläche nach Aortensegmenten: Die Werte U1 und U2 sind in cm². GRy, jährliche Wachstumsrate 
in %; IF, Innenfläche; AF, Außenfläche; Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thora-
calis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits; U1 = 
initialer CT-Scan, U2 = Follow-up-Scan; * = p<0,05, ** = p<0.01, *** = p<0.001 (t-Test); ± Standardabweichung. 
4.2.4. Wandstärke 
Über alle Aortensegmente fand sich initial eine durchschnittliche maximale Wandstärke von 
etwa 7,0 mm und eine minimale Wandstärke von 1,6 mm. In Tab. 9 sind alle Werte aufgetra-
gen. Die Wandstärken aller vermessenen Aortensegmente nahmen im Intervall zu. Die maxi-
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male Wandstärke stieg im Mittel um 1,2 mm. Die minimale Wandstärke hingegen blieb, mit 
einer Zunahme von 0,1 mm, beinahe unverändert. Es bestanden allerdings gravierende Unter-
schiede zwischen den Werten der einzelnen Segmente: So unterschieden sich die Mittelwerte 
der maximalen Wandstärke der Segmente 1 (Ao. ascendens) und 4 (Ao. abdominalis) um fast 
10 mm. Statistisch signifikant waren nur die Zunahmen der maximalen Wandstärke der Seg-
mente 4, 5 und 6 sowie die marginalen Zunahmen der minimalen Wandstärken der Segmente 
3.2 und 6. Anhand von Abb. 17 fällt auf, dass der Anteil der Wandstärke am Gefäßdiameter 
im Aortenverlauf anstieg. Besonders der Anteil der maximalen Wandstärke am maximalen 
Diameter nahm am thorakolumbalen Übergang sprunghaft von circa 20 % auf über 30 % zu. 
Ähnliches konnte für das Verhältnis von Wand- zu Gesamtvolumen gezeigt werden. 
 
Abb. 17 Anteil der maximalen Wandstärke am maximalen Diameter. Zum Vergleich ist der Anteil des Wandvolumens 
am Gesamtvolumen aufgetragen. Eine Zunahme des Wandanteils an der Gesamtgröße der Aortensegmente von proximal 
nach distal ist sowohl für die Wandstärke als auch für das Wandvolumen zu erkennen. Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, 
Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infra-
renal; 6, Aa. iliacae communes beidseits. 
In den thorakalen Segmenten betrug die maximale Wandstärke initial 6,2 mm und abdominal 
7,8 mm (Tab. 13). Diese Differenz zwischen thorakaler und abdominaler maximaler Wand-
stärke vergrößerte sich im Verlauf von 1,6 mm weiter auf 2,7 mm, das heißt die maximale 
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Übersicht über die Wandstärkeparameter 
Segmente N 
Maximale Wandstärke Minimale Wandstärke 
U1 U2 GRyWSmax U1 U2 GRyWSmin 
1 33 3,9 ± 1,3 4,4 ± 2,2 13,2 ± 46,4 1,7 ± 0,3 1,7 ± 0,3 2,9 ± 13,2 
2 43 5,5 ± 3,6 5,0 ± 2,1 2,9 ± 22,1 1,7 ± 0,4 1,8 ± 0,3 8,6 ± 20,9 
3.1 34 6,6 ± 5,8 7,0 ± 5,9 5,2 ± 20,0 1,7 ± 0,3 1,7 ± 0,4 2,2 ± 16,8 
3.2 34 7,1 ± 6,7 8,3 ± 8,7 10,1 ± 37,4 1,6 ± 0,4 1,7 ± 0,4 10,6* ± 28,2 
3.3 31 7,9 ± 8,6 10,1 ± 10,9 20,3 ± 43,6 1,6 ± 0,4 1,6 ± 0,4 4,8 ± 21,6 
4 46 11,4 ± 10,0 13,6 ± 11,4) 
12,4** ± 
22,6 
1,7 ± 0,4 1,8 ± 0,5 6,4 ± 20,8 
5 43 9,0 ± 7,3 10,8 ± 9,1 
10,8** ± 
24,2 
1,9 ± 0,8 2,0 ± 1,1 5,2 ± 19,9 
6 82 5,2 ± 3,5 6,5 ± 6,0 
12,5** ± 
28,9 
1,30 ± 0,3 1,4 ± 0,4 7,3* ± 22,8 
Alle 346 7,0 ± 6,6 8,1 ± 8,1 
10,9*** ± 
30,8 
1,6 ± 0,5 1,7 ± 0,6 6,3** ± 21,1 
Tab. 9 Wandstärke nach Aortensegmenten: In distalen Aortenabschnitten war ein signifikanter Zuwachs der maximalen 
Wandstärke zu verzeichnen, wohingegen die minimale Wandstärke keine signifikante Veränderung zeigten. Die Werte U1 
und U2 sind in mm angegeben; GRy, jährliche Wachstumsrate in %; WSmax, maximales Wandstärke; WSmin, minimale 
Wandstärke; Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. 
abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits; U1 = initialer CT-Scan, U2 = 
Follow-up-Scan; * = p<0,05, ** = p<0.01, *** = p<0.001 (t-Test); ± Standardabweichung. 
Die minimale Wandstärke unterschied sich mit 1,6 -1,7 mm hingegen nicht. Es konnte hierfür 
thorakal auch kein Wachstum nachgewiesen werden. Abdominal fand sich ein sehr diskreter, 
aber signifikanter, jährlicher Zuwachs von 0,1 mm. 
Die maximale Wandstärke der aneurysmatischen Segmente war mehr als doppelt so groß wie 
die der nicht aneurysmatischen Segmente: 9,8 mm versus 4,7 mm. Im Jahresintervall konnte 
für die aneurysmatischen Segmente eine Zunahme von durchschnittlich 1,3 mm nachgewiesen 
werden. Die nicht aneurysmatischen Segmente wiesen kein signifikantes Wachstum auf. Die 
minimale Wandstärke der Gruppen war mit 0,2-0,3 mm Diskrepanz weniger unterschiedlich. 
Auch hier konnte nur für die aneurysmatischen Segmente ein Wachstum nachgewiesen wer-
den. Prozentual fiel dieses Wachstum nur etwa halb so stark aus wie das der maximalen 
Wandstärke. In der Gruppe der wachsenden Segmente war die maximale Wandstärke mit 9 
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mm etwa doppelt und deren prozentuale GRyWSmax mit fast 15% mehr als dreimal so groß wie 
innerhalb der nicht wachsenden Gruppe. Weitaus geringer, aber doch existent, war der Grup-
penunterschied für die minimale Wandstärke. Auch hier konnte für die Wachstums-Gruppe 
eine sehr diskrete Zunahme von 0,1 mm (rund 6 %) pro Jahr nachgewiesen werden.  
4.2.5. Länge, Proportion und Krümmung 
Die Messwerte und Wachstumsraten der in diesem Abschnitt betrachteten Größen finden sich 
in Tab. 10. Durch die Einteilung der Aorta in Segmente ergaben sich Längenunterschiede 
zwischen den Segmenten. Das durchschnittliche jährliche Längenwachstum aller Segmente 
betrug 0,8 mm. Die größten absoluten Längenzunahmen wiesen die Segmente 1, 4 sowie 3.1 
– 3.3, mit einem Plus von 3,4 mm, 2,3 mm und jeweils 1,8/1,9 mm, auf. Prozentual ergab dies 
für diese Segmente eine Zunahme von etwa 1-2,3 %. 
Die Diameter-Längen-Ratio wies – aufgrund ungleicher Längen der einzelnen Segmente – 
wesentliche Unterschiede zwischen den Segmenten auf. Relevant war allerdings, dass Seg-
mente der Ao. descendens und abdominalis eine – wenn auch geringe – Zunahme der Diame-
ter-Längen-Ratio aufwiesen. Das heißt, dass sich der maximale Diameter der Segmentlänge 
annäherte, das Segment also „klobiger“ wurde und das transversale Wachstum das longitudi-
nale übersteigt. Insgesamt ließ sich aber über alle Segmente keine signifikante Veränderung 
dieses Parameters nachweisen, was unter Berücksichtigung der signifikanten Zunahmen von 
Diameter als auch Segmentlänge bedeutet, dass die Proportionen aller Segmente im Wesentli-
chen gleich blieb. 
Große intersegmentale Unterschiede waren bei der Winkelung der einzelnen Segmente zu 
verzeichnen. Diese waren großteils anatomisch bedingt und es ist daher sinnvoller die Dyna-
mik im Intervall zu betrachten: Im Durchschnitt konnte eine Zunahme von 0,8° für alle Seg-
mente bestätigt werden. Bei Betrachtung der einzelnen Segmente zeigte sich aber ein sehr 
heterogenes Bild. Nur die Segmente 3.2 und 4 wiesen signifikante Zunahmen um 2,4° bzw. 
2,2° auf. Die prozentualen Zunahmen (17,9 % und 14,2 %) waren erheblich, gemessen daran, 
dass es sich dabei um relativ gerade Abschnitte der Aorta descendens handelte. 
Die Auswertung des Tortuosity Index zeigte stark gekrümmt die Aa. iliacae comm. (Segment 
6), die Aorta ascendens (Segment 1) und die proximale Aorta descendens (Segment 3.1). Eine 
Zunahme des Tortuosity Index konnte im Schnitt für alle Segmente nachgewiesen werden, 
allerdings wies diese eine sehr große Streubreite auf. Nur für die Segmenten 4, 3.3 und 3.2 
konnten signifikante Zunahmen im Jahresintervall nachgewiesen werden, was insofern inte-
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ressant war, als dass es sich hierbei um recht gestreckte Aortenabschnitte handelte. Die Be-
trachtung der Segmentwinkelung stützt im Wesentlichen die Beobachtungen anhand des 
Tortuosity Index. 
Im Schnitt waren thorakale Segmente länger als abdominelle und wuchsen in longitudinaler 
Richtung mit 1 mm (1,3 %) pro Jahr stärker als abdominelle mit nur 0,6 mm (0,9 %) jährlich 
(Tab. 13, Tab. 14), wobei die Differenz zwischen beiden Gruppen nicht signifikant war. Die 
Diameter-Längen-Ratio der betrachteten Segmentgruppen unterschied sich weder initial noch 
im Verlauf; auch konnte im Intervall keine Veränderung dieser Größe nachgewiesen werden. 
Unter Beachtung eines vorhandenen Wachstums sowohl in transversaler (Diameter), longitu-
dinaler (Segmentlänge) sowie in räumlicher (Gesamtvolumen) Dimension bedeutet das, dass 
die transversalen und longitudinalen Wachstumsanteile äquivalent waren: Die Aortensegmen-
te wuchsen im Durchschnitt allseitig und gleichmäßig (Abb. 18). 
 
Abb. 18 Schematische Darstellung zur Diameter-Längen-Ratio: Der maximale Diameter und die Segmentlänge nehmen 
in gleichem Maße zu, das Gesamtvolumen steigt, allerdings bleiben die Proportionen – Diameter-Längen-Ratio des Segmen-
tes – gleich. Wenn das longitudinale Wachstum das transversale Wachstum übersteigt, verringert sich die Diameter-Längen-






Durchschnittswerte der Längen- und Krümmungsparameter 
Segmente N 
Länge Diameter-Längen-Ratio Winkelung Tortuosity Index 
U1 U2 GRyLae U1 U2 GRyDLR U1 U2 GRyWi U1 U2 GRyTI 
1 33 81,9 ± 11,6 85,3 ± 14,0 2,9** ± 6,9 0,54 ± 0,07 0,53 ± 0,08 -2,1 ± 6,2 82,0 ± 15,6 86,0 ± 18,9 2,9 ± 10,0 11,8 ± 4,8 13,5 ± 7,2 12,8 ± 38,9 
2 43 43,2 ± 9,4 43,4 ± 8,4 0,7 ± 6,0 0,94 ± 0,20 0,95 ± 0,20 1,1 ± 6,7 48,1 ± 19,9 45,7 ± 20,5 -1,2 ± 16,2 3,3 ± 3,5 2,8 ± 2,0 11,4 ± 51,4 
3.1 34 89,4 ± 11,1 91,2 ± 11,7 
1,1*** ± 
15,7 
0,43 ± 0,07 0,44 ± 0,08 1,2* ± 3,1 95,6 ± 16,3 95,9 ± 20,6 0,1 ± 5,2 18,5 ± 10,1 18,4 ± 10,0 2,4 ± 12,2 
3.2 34 89,4 ± 11,1 91,3 ± 11,8 
1,1*** ± 
1,6 
0,42 ± 0,10 0,43 ± 0,12 2,0** ± 3,6 40,8 ± 28,5 45,5 ± 29,7 
17,9* ± 
34,8 
6,6 ± 6,8 7,7 ± 7,6 
32,7* ± 
104,9 
3.3 31 89,1 ± 11,5 91,0 ± 12,6 
1,2*** ± 
1,4 
0,41 ± 0,11 0,43 ± 0,12 1,4** ± 3,1 26,8 ± 19,2 30,4 ± 25,7 
35,2 ± 
149,1 








1,2** ± 3,3 0,32 ± 0,09 0,32 ± 0,09 
1,4*** ± 
2,5 
30,7 ± 14,8 35,2 ± 18,2 
14,2** ± 
35,2 
9,3 ± 10,6 12,3 ± 14,5 
37,1** ± 
146,8 
5 43 35,1 ± 19,0 36,0 ± 17,3 4,1 ± 14,1 1,16 ± 0,87 1,13 ± 0,81 1,9 ± 15,6 21,6 ± 15,9 20,8 ± 15,4 
-12,4 ± 
90,4 
2,3 ± 3,8 3,3 ± 5,1 21,7 ± 84,2 
6 82 62,5 ± 17,5 62,9 ± 17,5 0,4 ± 3,5 0,33 ± 0,17 0,33 ± 0,17 0,9 ± 4,1 51,8 ± 30,4 53,4 ± 29,0 10,2 ± 42,9 16,3 ± 14,3 16,8 ± 14,8 
26,1 ± 
194,8 
Alle 346 72,7 ± 28,7 74,1 ± 29,5 
1,5*** ± 
6,3 
0,55 ± 0,45 0,55 ± 0,43 1,0 ± 6,9 48,6 ± 31,5 50,4 ± 32,3 
10,9** ± 
61,4 
9,8 ± 10,8 10,8 ± 11,8 
10,2*** ± 
11,5 
Tab. 10 Länge, Diameter-Längen-Ratio, Winkelung und Tortuosity nach Aortensegmenten. Die Werte U1 und U2 sind für Länge und Tortuosity-Index in mm und für Winkelung in Grad 
angegeben; GRy, jährliche Wachstumsrate in %; Lae, Segmentlänge; DLR, Diameter-Längen-Ratio; Wi, Segmentwinkelung; TI, Tortuosity Index; Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbo-
gen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits; U1 = initialer CT-Scan, U2 = Follow-up-




Die Segmentwinkelung war im Mittel größer bei den thorakalen Segmenten: Etwa 20° mehr 
als abdominal. Die Zuwachsrate dieser Größe war mit 0,9° pro Jahr für die thorakalen Seg-
mente nachweisbar, abdominal konnte kein signifikanter Zuwachs ermittelt werden. Der 
Tortuosity Index als Krümmungsmaß zeigte, sowohl für thorakale als auch für abdominelle 
Segmente, signifikante Zuwächse um 5,7% und 6,4% pro Jahr. Aneurysmatische Segmente 
waren im Schnitt etwas länger als nicht aneurysmatische. Beide Gruppen wiesen ein longitu-
dinales Segmentwachstum im Intervall auf (Tab. 14) und es bestand kein signifikanter Unter-
schied zwischen den Wachstumsraten der Segmentlänge. Hinsichtlich der Diameter-Längen-
Ratio waren keine signifikanten Unterschiede nachweisbar. Statistische Signifikanz hingegen 
wies der Krümmungsunterschied der Segmentgruppen auf: Aneurysmatische Segmente waren 
im Schnitt 8,5-8,7° stärker gewinkelt als nicht aneurysmatische, die GRyWi waren nicht signi-
fikant. Auch die Werte des Tortuosity Index unterstrichen die stärkere Krümmung aneurys-
matischer Segmente. Die wachsenden Segmente zeigten eine stärkere Längenzunahme im 
Verlauf von plus 2,6 mm (3,6 %, p < 0,05), wohingegen die nicht wachsenden Segmente kein 
longitudinales Wachstum aufwiesen. Die Diameter-Längen-Ratio der wachsenden Segmente 
verringerte sich leicht, was unter Beachtung des erwiesenen Volumenwachstums zeigte, dass 
das Aortenwachstum eine stärker longitudinale als transversale Orientierung zeigte (Abb. 18). 
Hinsichtlich der Krümmungsparameter (Segmentwinkelung und Tortuosity Index) konnte 
beobachtet werden, dass es keine gravierenden Unterschiede zwischen wachsenden und nicht 
wachsenden Segmente gab. 
4.2.6. Exzentrizität der Gefäßquerschnitte 
Auch wenn die errechneten Werte für die Innen- und Außenzirkumferenz (Tab. 11) zeigten, 
dass die Querschnitte der Aortensegmente eher kreisförmig waren, ließ sich anhand diskreter, 
intersegmentaler Differenzen erkennen, dass distale Aortenquerschnitte etwas elliptischer als 
proximale waren (Abb. 19). Innerhalb der einzelnen Segmente zeichneten sich im Intervall 
nur geringe Veränderungen ab, sodass nur für das Segment 4 und die Innenzirkumferenz der 
Iliakalsegmente eine schwache, signifikante Abnahme der Quotienten, also eine Zunahme der 
Exzentrizität, gezeigt werden konnte. Tendenziell waren die Innenzirkumferenzen etwas ellip-
tischer als die Außenzirkumferenzen der Gefäßquerschnitte. Die Exzentrizität thorakaler und 
abdomineller Segmente unterschied sich (Tab. 11). Bei Betrachtung des Lumens, also der 
Innenzirkumferenz, wiesen thorakale Segmente eine Exzentrizitätskennzahl von ungefähr 
0,90 auf, abdominelle Segmente von 0,84. Thorakale Segmente waren somit kreisförmiger 
und abdominelle ovaler/exzentrischer. Für die Außenzirkumferenz bestand eine geringere 
Differenz. Thorakal konnte keine signifikante Veränderung im Intervall nachgewiesen wer-
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den. Die abdominellen Segmente wiesen sowohl für die Innen- als auch für die Außenzirkum-
ferenz einen äußerst geringen, aber dennoch signifikanten, Trend zur Verstärkung der Exzent-
rizität auf. Die Innenzirkumferenz der aneurysmatischen Segmente war etwas exzentrischer 
als die der nicht aneurysmatischen. Zusätzlich konnte für die aneurysmatischen Segmente 
eine sehr diskrete Zunahme der Exzentrizität nachgewiesen werden. Wachsende Segmente 
wiesen exzentrischere Lumina als nicht wachsende auf. Im Verlauf konnte auch nur für diese 
Gruppe eine signifikante Zunahme der Exzentrizität nachgewiesen werden. 
 
Abb. 19 Exzentrizitätskennzahl nach Aortensegmenten: Distale Gefäßquerschnitte waren exzentrischer als proximale. 
Dies gilt insbesondere für die Innenzirkumferenz, die insgesamt exzentrischer als die Außenzirkumferenz war. Aortenseg-
mente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 
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Exzentrizität der Gefäßquerschnitte 
Segmente N 
Innenzirkumferenz Außenzirkumferenz 
U1 U2 GRyExIZ U1 U2 GRyExAZ 
1 33 0,91 ± 0,03 0,91 ± 0,02 0,3 ± 2,1 0,91 ± 0,02 0,91 ± 0,01 0,2 ± 1,5 
2 43 0,90 ± 0,03 0,89 ± 0,03 -0,3 ± 2,0 0,90 ± 0,02 0,90 ± 0,02 -0,3 ± 2,0 
3.1 34 0,90 ± 0,04 0,89 ± 0,04 0,0 ± 1,3 0,91 ± 0,01 0,91 ± 0,02 -0,2 ± 1,0 
3.2 34 0,89 ± 0,07 0,88 ± 0,08 -0,7 ± 2,1 0,91 ± 0,03 0,91 ± 0,20 0,0 ± 0,8 
3.3 31 0,88 ± 0,07 0,87 ± 0,08 -1,1 ± 3,4 0,91 ± 0,03 0,91 ± 0,03 -0,2 ± 1,3 
4 46 0,85 ± 0,05 0,84 ± 0,06 -0,7* ± 2,1 0,90 ± 0,03 0,89 ± 0,04 -0,7** ± 2,1 
5 43 0,84 ± 0,07 0,85 ± 0,06 0,4 ± 3,4 0,90 ± 0,03 0,90 ± 0,03 0,0 ± 0,2 
6 82 0,84 ± 0,05 0,83 ± 0,05 -0,4* ± 2,1 0,88 ± 0,02 0,88 ± 0,02 -0,2 ± 1,3 
Alle 346 0,87 ± 0,06 0,86 ± 0,06 -0,3** ± 2,4 0,90 ± 0,03 0,90 ± 0,03 -0,2 ± 1,4 
Tab. 11 Exzentrizitätskennzahlen nach Aortensegmenten. Die Werte U1 und U2 sind für Länge und Tortuosity-Index in 
mm und für Winkelung in Grad angegeben; GRy, jährliche Wachstumsrate in %; ExIZ, Exzentrizität Innenzirkumferenz; 
ExAZ, Exzentrizität Außenzirkumferenz; Aortensegmente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thora-
calis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits; U1 = 
initialer CT-Scan, U2 = Follow-up-Scan; * = p<0,05, ** = p<0.01, *** = p<0.001 (t-Test); ± Standardabweichung. 
4.2.7. Wandverkalkung 
Die Messwerte zeigten eine inhomogene Wandverkalkung entlang des Aortenverlaufs (Tab. 
12). Proximale Segmente waren weniger stark von Wandverkalkung betroffen: Die Gefäß-
wand des Segments 1 beinhaltete etwa 1/10 des Calciums, was in der Wand von Segment 4 
und 5 zu finden war. Interessant ist hierbei, dass Segment 5 kürzer war als das Segment 4, 
aber dennoch nahezu die gleiche Menge an Calcium aufwies, es war also verhältnismäßig 
stärker verkalkt (höhere Kalklast pro Volumen). Auffällig war der relativ hohe Kalkgehalt der 
Gefäßwand des Segmentes 3.1 trotz seiner proximalen Lage.  
Die prozentuale Zunahme der Werte im Jahresintervall war höher für den Calcium-Score als 
sie es für das -volumen und die -masse war: 40,5 % versus 25,7 % und 25,0 %. Die Wachs-
tumsraten der Verkalkungsparameter wiesen eine starke Zunahme in zwerchfellnahen thora-
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kalen und abdominalen Aortenabschnitten auf, wobei nur die Raten der Segmente 3.2 und 4 
das Level statistischer Signifikanz erreichten. Da alle drei erhobenen Verkalkungsparameter 
in unseren Daten einen redundanten Charakter zeigten (r > 0,89; p < 0,001) und überwiegend 
der aortale Calcium-Score in einigen anderen Studien Verwendung fand,
309-311
 wurde nur der 
Calcium-Score in die weiteren Analysen einbezogen. Der Calcium-Score wies regionale Un-
terschiede auf: Initial lag dieser in abdominellen Segmenten mehr als dreimal so hoch wie in 
thorakalen Segmenten. Die absolute Zuwachsrate des abdominellen Calcium-Scores war mehr 
als doppelt so groß wie die thorakale. Allerdings war der prozentuale Zuwachs in thorakalen 
Segmenten größer (Tab. 13, Tab. 14).  
 
Abb. 20 Wandverkalkung nach Aortensegment. Abgebildet sind die Z-Werte der Verkalkungsparameter zur Vergleich-
barkeit zwischen den Parametern. Zur Vergleichbarkeit der Verkalkungswerte intersegmental wurden diese verteilungsberei-
nigt, indem die Messwerte durch die Innenfläche des Segmentes geteilt wurden. Dadurch lässt sich zum einen erkennen, dass 
keine wesentlichen Unterschiede zwischen den einzelnen Verkalkungsparametern bestehen. Zum anderen wird deutlich, dass 
die infrarenale Aorta und die Iliakalgefäße bei weitem die stärkste Kalklast pro Flächeneinheit aufweisen. Aortensegmente: 1, 
Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 5, Ao. 
abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits. 
Die aneurysmatischen Segmente waren stärker als die nicht aneurysmatischen verkalkt. Beide 
Gruppen wiesen eine Zunahme des Calcium-Scores im Intervall auf. Die jährliche, prozentua-
le Zunahme war für die nicht aneurysmatischen Segmente größer als für die aneurysmati-
schen: 46,6 % versus 36,2 %. 
Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen wachsenden und nicht wachsenden Seg-
menten, was darauf hinweist, dass die nicht wachsenden Segmente stärker verkalkt waren, da 
diese kleiner waren als die Wachsenden. Beide Gruppen wiesen eine recht kräftige Zunahme 
des Calcium-Scores im Verlauf auf: 31,5 % bzw. 52,6 % pro Jahr (nicht wachsend und wach-























U1 U2 GRyCa 
1 33 142,18 ± 349,08 243,36 ± 426,62 30,7 ± 145,7 
2 43 335,21 ± 580,78 634,81 ± 1575,04 50,2 ± 148,5 
3.1 34 686,74 ± 1266,38 1377,24 ± 3798,89 49,1 ± 173,4 
3.2 34 502,35 ± 1011,27 864,28 ± 1532,15 43,5* ± 103,9 
3.3 31 573,45 ± 1057,47 1438,45 ± 4157,45 79,4 ± 257,8 
4 46 1725,76 ± 2556,67 3030,82 ± 4517,22 44,8** ± 93,2 
5 43 1295,79 ± 1427,40 2034,05 ± 2521,56 32, 7*** ± 56,2 
6 82 1053,05 ± 1298,55 1558,63 ± 1927,13 29,6*** ± 64,2 
Alle 346 863,49 ± 1461,63 1476,36 ± 2892,86 40,5*** ± 112,1 
Tab. 12 Mittelwerte des Calcium-Scores nach Aortensegmenten. Die Werte U1 und U2 sind für Länge und Tortuosity-
Index in mm und für Winkelung in Grad angegeben; GRy, jährliche Wachstumsrate in %; Ca, Calcium-Score; Aortenseg-
mente: 1, Ao. ascendens; 2, Aortenbogen; 3.1-3.3, Ao. descendens thoracalis in 3 Abschnitten; 4, Ao. abdominalis juxtarenal; 
5, Ao. abdominalis infrarenal; 6, Aa. iliacae communes beidseits; U1 = initialer CT-Scan, U2 = Follow-up-Scan; * = p<0,05, 




Gruppierte Aortensegmente – Messwertunterschiede 
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N  175 171  155 191  143 203  346 
Vol 
G 88,1 ± 55,9 41,4 ± 52,4 ,00 96,1 ± 70,8 39,8 ± 28,9 ,00 82,4 ± 75,9 52,8 ± 39,1 ,00 65,0 ± 59,0 
L 65,8 ± 38,8 23,1 ± 26,8 ,00 63,8 ± 46,6 29,2 ± 23,4 ,00 53,2 ± 47,6 38,7 ± 31,6 ,00 44,7 ± 39,6 
W 22,3 ± 25,8 18,3 ± 29,8 ,19 32,3 ± 37,5 10,6 ± 8,0 ,00 29,1 ± 39,9 14,1 ± 10,8 ,00 20,3 ± 27,9 
Dia  39,3 ± 8,8 25,8 ± 10,5 ,00 38,6 ± 12,0 27,8 ± 9,0 ,00 36,1 ± 12,9 30,2 ± 10,2 ,00 32,6 ± 11,7 
Wst  6,2 ± 5,8 7,8 ± 7,2 ,02 9,8 ± 8,3 4,7 ± 3,3 ,00 9,4 ± 8,6 5,3 ± 3,9 ,00 7,0 ± 6,6 
Exz  0,90 ± 0,05 0,84 ± 0,05 ,00 0,86 ± 0,06 0,88 ± 0,05 ,00 0,86 ± 0,06 0,88 ± 0,05 ,02 0,87 ± 0,06 
Lae  76,6 ± 22,1 68,7 ± 33,7 ,01 81,8 ± 30,0 65,3 ± 25,3 ,00 72,5 ± 33,5 72,9 ± 24,8 ,91 72,7 ± 28,7 
DLR  0,57 ± 0,25 0,53 ± 0,58 ,43 0,52 ± 0,33 0,52 ± 0,34 ,53 0,66 ± 0,58 0,48 ± 0,30 ,00 0,55 ± 0,45 
ToI  8,7 ± 8,4 10,9 ± 12,8 ,05 11,4 ± 10,7 8,5 ± 10,8 ,00 8,3 ± 8,8 10,9 ± 12,0 ,03 9,8 ± 10,8 
















Tab. 13 Messwerte nach gruppierten Aortensegmenten. Es sind die p-Werte der Messwertdifferenzen thorakale/abdominale, aneurysmatische/nicht aneurysmatische und wachsende/nicht wach-
sende Segmente angegeben. N, Anzahl vermessener Segmente; Vol G, Gesamtvolumen; Vol L, Lumenvolumen; Vol W, Wandvolumen; Dia, maximaler Diameter; Wst, maximale Wandstärke; Exz, 
Exzentrizitätskennzahl Innenzirkumferenz; Lae, Segmentlänge; DLR, Diameter-Längen-Ratio; ToI, Tortuosity-Index; CaS, Calcium-Score; ± Standardabweichung 
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Gruppierte Aortensegmente – Unterschiede der prozentualen GRy 
  
Lokalisation Größe Dynamik Alle 









N  175 171  155 191  143 203  346 
Vol 
G 7,5 ± 16,8 7,5 ± 20,3 ,01 9,5 ± 16,8 3,5 ± 14,1 ,00 14,8 ± 19,1 -0,8 ± 6,8 ,00 5,7 ± 13,1 
L 5,9 ± 14,6 2,2 ± 17,3 ,00 6,6 ± 16,5 2,1 ± 9,9 ,01 11,5 ± 18,8 1,3 ± 8,0 ,00 3,7 ± 11,1 
W 12,1 ± 34,5 14,2 ± 37,2 ,94 15,2 ± 30,0 7,5 ± 31,1 ,00 21,3 ± 34,7 0,7 ± 9,9 ,00 9,4 ± 25,4 
Dia  2,0 ± 3,8 2,7 ± 6,6 ,36 3,4 ± 4,1 1,1 ± 5,4 ,00 4,2 ± 5,5 0,7 ± 2,7 ,00 2,1 ± 4,9 
Wst  6,5 ± 35,5 12,8 ± 28,2 ,02 13,3 ± 27,6 4,3 ± 31,9 ,01 14,9 ± 31,9 3,8 ± 22,6 ,00 10,9 ± 30,8 
Exz  -0,0 ± 2,2 -0,0 ± 2,4 ,91 -0,0 ± 2,3 -0,0 ± 2,3 ,83 -1,2 ± 2,3 -0,0 ± 2,2 ,00 -0,3 ± 2,4 
Lae  1,3 ± 3,7 0,9 ± 4,5 ,17 1,2 ± 3,7 1,7 ± 4,3 ,94 3,6 ± 4,4 -0,5 ± 2,7 ,00 1,5 ± 6,3 
DLR  0,0 ± 7,0 -0,0 ± 17,0 ,45 1,7 ± 13,6 -0,0 ± 11,5 ,07 -1,5 ± 15,2 2,1 ± 8,3 ,01 1,0 ± 6,9 
ToI  5,7 ± 31,0 6,4 ± 34,9 ,53 5,3 ± 26,3 7,1 ± 41,2 ,26 10,8 ± 31,8 2,8 ± 32,1 ,08 10,2 ± 11,5 
CaS  53,9 ± 200,4 35,8 ± 79,9 ,03 36,2 ± 108,1 46,4 ± 108,7 ,05 52,6 ± 147,2 31,5 ± 71,8 ,05 40,5 ± 112,1 
Tab. 14 Prozentuale GRy nach gruppierten Aortensegmenten. Es sind die p-Werte der GRy-Differenzen thorakale/abdominale, aneurysmatische/nicht aneurysmatische und wachsende/nicht 
wachsende Segmente angegeben. N, Anzahl vermessener Segmente; Vol G, Gesamtvolumen; Vol L, Lumenvolumen; Vol W, Wandvolumen; Dia, maximaler Diameter; Wst, maximale Wandstärke; 




4.3. Einflussfaktoren des Aortenwachstums 
4.3.1. Korrelationsanalyse der potentiellen Einflussfaktoren mit dem Wachstums-
kriterium 
Mittels bivariater Korrelation wurde geprüft, welche Assoziationen zwischen dem Wachs-
tumskriterium und den potentiellen Einflussfaktoren bestanden. 
Korrelation der Ausgangsmesswerte mit dem Wachstumskriterium  
In Tab. 15 findet sich eine Aufstellung relevanter Korrelationen der initialen Messwerte mit 
dem Wachstumskriterium. Bei Betrachtung aller Segmente zeigte die Diameter-Längen-Ratio 
mit einem Korrelationskoeffizienten von r = 0,30 die stärkste Korrelation unter den Aus-
gangsmesswerten (Abb. 21). Weitere signifikante Korrelationen konnten für die maximale 
und minimale Wandstärke und das Wandvolumen nachgewiesen werden. Für thorakale und 
abdominelle Aortensegmente ergaben sich folgende Assoziationen: Thorakales Aortenwachs-
tum war mit großen Ausgangsdimensionen (Volumenwerte, Diameter, Querschnittsfläche 
etc.) positiv korreliert. Die Wachstumsrate abdomineller Segmente war hingegen am stärksten 
mit einer hohen Diameter-Längen-Ratio assoziiert. Hohe minimale und maximale Wandstär-
kewerte waren auch bei thorakalen und abdominellen Segmenten mit Aortenwachstum assozi-
iert. Nur für thorakale Segmente korrelierte eine überdurchschnittliche Exzentrizität des Aor-
tenquerschnitts mit dem Aortenwachstum. Für die nicht aneurysmatische Gruppe konnten nur 
wenige Assoziationen nachgewiesen werden: Die Diameter-Längen-Ratio, die minimale und 
maximale Wandstärke (Abb. 21) sowie die Segmentwinkelung wiesen nennenswerte Korrela-
tionen auf. Aneurysmatische Segmente wiesen deutlich mehr signifikante Korrelationen auf. 
Die Diameter-Längen-Ratio, die minimale und maximale Wandstärke sowie die Größenpara-
meter maximaler Diameter, Querschnittsfläche, Wandvolumen waren signifikant mit dem 
Wachstumskriterium korreliert. Es konnte beobachtet werden, dass die minimale Wandstärke 
bei den nicht aneurysmatischen Segmenten stärker als die maximale Wandstärke korreliert 
war; bei den aneurysmatischen Segmenten verhielt es sich entgegengesetzt. Dies ist dahinge-
hend zu deuten, dass aneurysmatische Segmente häufig von thrombotischen Wandauflage-
rungen betroffen sind, die eine besonders große maximale Wandstärke bedingen. Bei nicht 
aneurysmatischen Segmenten könnte atheromatösen, verkalkten Wandveränderungen ver-
mehrte Bedeutung zukommen. Für die Gruppe der nicht wachsenden Segmente wies die 
Segmentlänge eine signifikante Korrelation mit Wachstumskriterium auf. Die Wachstums-





Abb. 21 Streudiagramme initialer Messwerte mit dem Wachstumskriterium (GRyVol). Korrelationsmatrizen von Diame-
ter-Längen-Ratio (links) und maximaler Wandstärke (rechts) 
Korrelation der jährlichen Wachstumsraten der Einflussfaktoren mit dem Wachstumskrite-
rium 
Bei Betrachtung der Korrelationen der GRy der Messwerte mit dem Wachstumskriterium 
(Tab. 16) fiel zunächst auf, dass insgesamt deutlich stärkere Korrelationen nachgewiesen 
werden konnten, verglichen mit den initialen Messwerten. Die stärkste Korrelation (r = 0,62) 
wies die GRyLae der Segmentlänge auf, was einen deutlichen Anteil des longitudinalen 
Wachstums am Gesamtwachstum repräsentiert. Als Ausdruck des longitudinalen Wachstums 
war die negative Korrelation der GRyDLR der Diameter-Längen-Ratio zu werten. Die zweit-
stärkste Korrelation wies die GRyVol des Gesamtvolumens auf, was am Ehesten auf Kollinea-
rität zurückzuführen ist. In Einklang damit standen die hohen Korrelationskoeffizienten der 
GRy anderer dimensionaler Faktoren, wie dem Lumenvolumen, dem maximalen Diameter, 
der Querschnittsfläche usw. Die drittstärkste Korrelation zeigte die Wachstumsrate des 
Wandvolumens, was den hohen Anteil des Wandwachstums am Gesamtwachstum unter-
streicht. Bestätigt findet sich dies in der signifikanten Korrelation der GRyWSmax der maxima-
len Wandstärke. Thorakal erreichten die GRyTI des Tortuosity Index und der maximalen 
Wandstärke hohe Korrelationskoeffizienten. Die GRyWSmin der minimalen Wandstärke war 
schwächer korreliert, für die abdominalen Segmente war sie aber die einzige, statistisch signi-
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fikant korrelierte Größe der Gefäßwanddicke. Die positive Korrelation der GRyTI des Tortuo-
sity Index wies schließlich auf eine Krümmungszunahme im Wachstumsprozess hin. 
 
Abb. 22 Streudiagramme der Korrelation von Diameter-Längen-Ratio (links) und maximaler Wandstärke (rechts) 
mit dem Wachstumskriterium (GRyVol). 
 
Korrelation der klinischen Faktoren mit dem Wachstumskriterium 
Für die folgenden klinischen Faktoren konnten signifikante Korrelationen mit dem Wachs-
tumskriterium nachgewiesen werden (Tab. 17): Rauchen, koronare Herzkrankheit, periphere 
arterielle Verschlusserkrankung, Niereninsuffizienz. Regelmäßige Kortikoid- und NSAR-




Korrelation mit dem Wachstumskriterium: initiale Messwerte 










N  346 175 171 155 191 143 203 
Vol 
G 0,15** 0,32*** - - - - - 
L  0,26** - - - - - 
W 0,19*** 0,31*** - 0,16* - - - 
Dia  0,19*** 0,29** 0,23** 0,18* - - - 
Qfl  0,20*** 0,31*** 0,22** 0,19* - - - 
Afl  - 0,20* - - - -0,18* - 
Wst max 0,27*** 0,30** 0,26** 0,25** 0,19** - - 
Wst min 0,25*** - 0,32*** 0,27** 0,16* 0,27** - 
Exz
†
 IZ 0,12* 0,16* - - - - - 
Lae  - - -0,16* - -0,16* -0,21* 0,19* 
DLR  0,30*** - 0,38*** 0,31*** 0,27*** 0,33*** - 
Win  - - -0,16* - - - - 
ToI  -0,11* - -0,16* -0,16* - - - 
Tab. 15 Signifikante Korrelationskoeffizienten nach gruppierten Aortensegmenten. Für die Exzentrizität der Außenzir-
kumferenz, den Calcium-Score und die Innenfläche konnten keine signifikanten Korrelationen nachgewiesen werden. N, 
Anzahl vermessener Segmente; Vol G, Gesamtvolumen; Vol L, Lumenvolumen; Vol W, Wandvolumen; Dia, maximaler 
Diameter; Qfl, Querschnittsfläche; Afl, Außenfläche; Wst max., maximale Wandstärke; Wst min, minimale Wandstärke; Exz 
IZ, Exzentrizitätskennzahl Innenzirkumferenz; Lae, Segmentlänge; DLR, Diameter-Längen-Ratio; Win, Segmentwinkelung, 
ToI, Tortuosity-Index; CaS, Calcium-Score; *, p<0,05; **, p<0.01; ***, p<0.001 (t-Test); †Kehrwert angegeben (siehe 3.3.5. 
und 3.3.8. zur Begründung)  
66 
 
Korrelation mit dem Wachstumskriterium: GRy der Messwerte 










N  346 175 171 155 191 143 203 
Vol 
G 0,59*** 0,80*** 0,52*** 0,55*** 0,77*** 0,38*** 0,17* 
L 0,47*** 0,72*** 0,35*** 0,41*** 0,73*** 0,24** 0,23** 
W 0,51*** 0,64*** 0,44*** 0,47*** 0,64*** 0,36*** 0,24** 
Dia  0,44*** 0,51*** 0,41*** 0,53*** 0,29*** 0,27** 0,53*** 
Qfl  0,44*** 0,52*** 0,42*** 0,48*** 0,26*** 0,28** 0,62*** 
Ifl  0,32*** 0,37*** 0,30** 0,21** 0,53*** - 0,74*** 
Afl  0,29*** 0,27** 0,32*** 0,35*** 0,19** - - 
Wst max 0,37*** 0,42*** 0,35*** 0,39*** 0,26*** 0,30*** - 
Wst min 0,20*** 0,17* 0,21** 0,22** 0,16* 0,22** - 
Exz
†
 IZ - -0,15* - - - - - 
Lae  0,62*** 0,74*** 0,57*** -0,50*** 0,73*** 0,51*** 0,38*** 
DLR  -0,46*** -0,30*** -0,52*** 0,56*** -0,46*** -0,53*** -0,20** 
Win  - - - - -0,17* - - 
ToI  0,20*** 0,53*** - 0,19* 0,24** - - 
Tab. 16 Signifikante Korrelationskoeffizienten nach gruppierten Aortensegmenten. Für die Exzentrizität der Außenzir-
kumferenz und den Calcium-Score konnten keine signifikanten Korrelationen nachgewiesen werden. N, Anzahl vermessener 
Segmente; Vol G, Gesamtvolumen; Vol L, Lumenvolumen; Vol W, Wandvolumen; Dia, maximaler Diameter; Qfl, Quer-
schnittsfläche; Afl, Außenfläche; Wst max., maximale Wandstärke; Wst min, minimale Wandstärke; Exzentrizitätskennzahl 
Innenzirkumferenz; Lae, Segmentlänge; DLR, Diameter-Längen-Ratio; Win, Segmentwinkelung, ToI, Tortuosity-Index; 





Korrelation mit dem Wachstumskriterium: Klinische Faktoren 










N 73 38 35 55 18 63 10 
Rau 0,31** 0,47** - - 0,57** - - 
KHK - - - 0,34* - - - 
pAVK 0,28* 0,35* -  0,80*** 0,28* - 
NI - - - - 0,51* - - 
Kor 0,30* - 0,39* 0,33* - 0,34** - 
NSAR - 0,35* -  0,48* - - 
Tab. 17 Korrelationskoeffizienten nach gruppierten Aortensegmenten. Für die Parameter Alter, Geschlecht, Größe, 
Gewicht, BMI, Hypertonie, Hyperlipoproteinämie, Diabetes mellitus, chronisch-obstruktive Lungenerkrankung; Hyperto-
niemedikation und fettstoffwechselmodifizierende Medikation konnten keine signifikanten Korrelationen nachgewiesen 
werden. N, Anzahl Patienten; Rau, Rauchen; KHK, koronare Herzkrankheit; pAVK, periphere arterielle Verschlusskrankheit; 
NI, Niereninsuffizienz; Kor, Kortikoide; NSAR, nicht-steroidale Antirheumatika; *, p<0,05; **, p<0.01; ***, p<0.001 
4.3.2. Prädiktoren des Aortenwachstums - Multiple Regressionsanalyse 
CT-morphologisch bestimmte Parameter als Prädiktoren des Wachstumskriteriums 
Insgesamt zeigte sich, dass die R²-Werte der Regressionsmodelle unter alleiniger Einbezie-
hung der Ausgangsmesswerte relativ niedrig waren und so das Wachstumskriterium nur zu 
etwa 26 % prognostiziert werden konnte. Umso interessanter war es, dass diese Schätzung 
anhand von nur bis zu drei Einflussfaktoren gelang. 
Ein starker signifikanter Prädiktor war die Diameter-Längen-Ratio (Tab. 18). Der positive 
Betawert indizierte, dass höhere Werte der Diameter-Längen-Ratio, also eine „klobige“ Mor-
phologie, mit einem hohen Aortenwachstum assoziiert waren. Die maximale Wandstärke er-
wies sich als weiterer starker Prädiktor des Aortenwachstums, was destruktive intramurale 
(Atherosklerose) oder durch intraluminalen Thrombus bedingte Prozesse nahelegt. Ein 
schwächerer Prädiktor war die Exzentrizität der Außenzirkumferenz, die eine negative Asso-
ziation mit dem Aortenwachstum zeigte. Das heißt, dass eine kreisrunde Außenzirkumferenz 
(niedrige Exzentrizität) mit Aortenwachstum assoziiert ist. Für thorakale Segmente war nur 
das Gesamtvolumen ein signifikanter Prädiktor, die Prädiktoren für die abdominellen Seg-
mente sind identisch mit denen aller Segmente. Aneurysmatische Segmente wiesen eine Be-
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sonderheit auf, indem der Calcium-Score ein negativer Prädiktor war. Darüber hinaus zeigte 
sich hier auch die minimale, nicht die maximale Wandstärke als Prädiktor des Wachstums. 
Prädiktoren des Wachstumskriteriums: initiale Messwerte 














N  346 175 171 155 191 143 203 
R²  0,16 0,10 0,26 0,21 0,09 0,14 0,03 
Vol G - 0,32** - - - - - 
Wst max 0,29** - 0,28** - 0,15* - - 
Wst min - - - 0,21* - 0,18* - 
Exz
†
 AZ -0,12* - -0,16* - - - - 
Lae  - - - - - - 0,19* 
DLR  0,27** - 0,34** 0,23** 0,24** 0,27** - 
CaS  - - - -0,18* - - - 
Tab. 18 Ergebnisse der multiplen Regression nach gruppierten Aortensegmenten. Angegeben sind die Betawerte der 
Prädiktoren im Regressionsmodell, je höher dieser Wert, desto größer ist der prädiktorische Wert der Variablen. N, Anzahl 
vermessener Segmente; R², Bestimmtheitsmaß des Regressionsmodells; Vol G, Gesamtvolumen; Wst max., maximale 
Wandstärke; Wst min, minimale Wandstärke; Exz AZ, Exzentrizitätskennzahl Außenzirkumferenz; Lae, Segmentlänge; 
DLR, Diameter-Längen-Ratio; CaS, Calcium-Score; *, p<0,05; **, p<0.01; ***, p<0.001; †Kehrwert angegeben (siehe 3.3.5. 
zur Begründung) 
Klinische Faktoren als Risikofaktoren für Aortenwachstum 
Es konnten für alle Gruppen Regressionsmodelle zur Schätzung des Segmentwachstums 
(GRyVol) berechnet werden, außer für die Gruppe der nicht wachsenden Segmente. Die R²-
Werte dieser Modelle rangierten zwischen 0,20 und 0,75, konnten also unterschiedlich gut die 
Zielvariable prognostizieren (Tab. 19). Insgesamt lagen die R²-Werte dieser Regressionsmo-
delle höher als jene der Messwerte, es konnte also das Aortenwachstum unter Beachtung der 
klinischen Faktoren besser geschätzt werden als bei alleiniger Einbeziehung der Messwerte. 
Die klinischen Faktoren, die in der univariaten Analyse signifikant mit dem Wachstumskrite-
rium korreliert waren, konnten in der multivariaten Regressionsanalyse als Prädiktoren des 
Aortenwachstums bestätigt werden. Für alle Segmente waren dies das Rauchen und die Kor-
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tikoideinnahme. Besonders deutlich war der starke prädiktive Einfluss der peripheren arteriel-
len Verschlusserkrankung für die Gruppe der nicht aneurysmatischen Segmente. Alle Prä-
diktoren sind in Tab. 19 dargestellt. 
Prädiktoren des Wachstumskriteriums: Klinische Faktoren 










N 73 38 35 55 18 63 10 
R² 0,17 0,30 0,16 0,21 0,75 0,20 - 
Rau 0,29* 0,38* - - - - - 
KHK - - - 0,31* - - - 
pAVK - - -  0,73*** - - 
NI - - - - 0,35* - - 
Kor 0,28* - 0,40* 0,34* - 0,38** - 
NSAR - 0,32* -  - 0,27* - 
Tab. 19 Ergebnisse der multiplen Regression nach gruppierten Aortensegmenten. Angegeben sind die Betawerte der 
Prädiktoren im Regressionsmodell, je höher dieser Wert, desto größer ist der prädiktorische Wert der Variablen. N, Anzahl 
Patienten; R², Bestimmtheitsmaß des Regressionsmodells; Rau, Rauchen; KHK, koronare Herzkrankheit; pAVK, periphere 
arterielle Verschlusskrankheit; NI, Niereninsuffizienz; Kor, Kortikoide; NSAR, nicht-steroidale Antirheumatika; *, p<0,05; 




4.4. Diskrepanzen zwischen unterschiedlich basierten Wachstumsraten 
Die prozentualen GRy der einzelnen Größenmesswerte unterschieden sich deutlich (Tab. 20, 
Abb. 23). Am stärksten fiel der Zuwachs des Gesamtvolumens mit 5,7 % pro Jahr aus, gefolgt 
von jenem der Außenfläche und Querschnittsfläche mit 4,8 % und 4,6 % pro Jahr. Die Diame-
terwerte stiegen nur um 2,1 % pro Jahr (Abb. 23).  
Die GRy der einzelnen Parameter waren alle signifikant mit der des Volumens als Goldstan-
dard dieser Arbeit korreliert (p = 0,000). Die Wachstumsraten des maximalen Diameters (sie-
he Abb. 24) und der Querschnittsfläche zeigten recht starke Korrelationen mit dem Wachs-
tumskriterium (Korrelationskoeffizient (Spearman) r = 0,63 beziehungsweise 0,64). Die 
GRyAF war hingegen nur mäßig stark mit der GRyVol korreliert (Korrelationskoeffizient (Spe-
arman) r = 0,48). 
Die Mittelwerte der verschiedenen GRy differierten signifikant und unterschieden sich von 
der volumenbasierten GRyVol im Falle des Diameters um bis zu 3,7 %. Die prozentuale 
GRyDm des maximalen Diameters betrug somit nur etwa 1/3 der volumenbasierten GRyVol. 
Zur weiterführenden Betrachtung sind in Abb. 25 die Bland-Altman-Plots der volumenbasier-
ten Wachstumsrate (GRyVol) als Referenzmethode und der anderen Messmethoden dargestellt. 
Der Vergleich der Wachstumsraten von Volumen und Diameter zeigte, neben der höchsten 
Differenz (Bias) von 3,7 %, eine breite Streuung, sodass die obere/untere Übereinstimmungs-
grenze (Limits of Agreement) bei 27 %/-20 % lag. Das Bild der Werteverteilung zeigte eine 
deutliche Vergrößerung der Messwertdifferenz bei stärkerem Segmentwachstum (Rechtsver-
schiebung der Werte auf der Abszisse), was zeigte, dass die GRyDm insbesondere bei stark 
wachsenden Segmenten hinter der GRyVol zurück blieb und somit das Segmentwachstum un-
terschätzte. Geringere Differenzen zeigten die Wachstumsraten der Querschnitts- und Außen-
fläche, wobei die Übereinstimmungsgrenzen der GRyQF ähnlich breit gestreut waren wie bei 
der GRyDm. Die Wachstumsrate der Außenfläche zeigte mit nur 1,0 % die geringste Diffe-





Abb. 23 Vergleich der prozentualen GRy von Gesamtvolumen, maximalem Diameter, maximaler Querschnittsfläche 




Abb. 24 Korrelation der volumen- und diameterbasierten Wachstumsrate. Es zeigte sich eine recht starke Korrelation 
(Korrelationskoeffizient nach Spearman r = 0,63; p-Wert 0,000) zwischen der diameterbasierten (GRyDm) und der volumen-
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Korrelation der volumen- und 
diameterbasierten Wachstumsrate 
r = 0,63; p = 0,000 
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Diskrepanzen der Messmethoden 
 
GRy Differenz (Bias) 
Übereinstimmungsgrenzen 
(Limits of Agreement) 
Diameter 2,1 ± 4,9 3,7 (p = 0,00) -20,0; 27,3 
Querschnittsfläche 4,6 ± 13,6 1,2 (p = 0,00) -29,0 ; 31,4 
Außenfläche 4,8 ± 7,9 1,0 (p = 0,02) -20,9; 22,8 
Tab. 20 Dargestellt sind die GRy ± Standardabweichung. Die Differenzen und Übereinstimmungsgrenzen (Differenz ± 
1,96 Standardabweichungen) sind bezogen auf die Referenzmethode dieser Studie (volumenbasierte GRy). Die größte 
Diskrepanz mit der volumenbasierten Wachstumsrate zeigt die diameterbasierte Rate. Alle Werte in Prozent; N = 346; 
p-Wert auf Basis des Wilcoxon-Tests bei nicht normalverteilten prozentualen GRy 
 
Abb. 25 Bland-Altman-Plots306 der Wachstumsraten von Diameter (GRyDm), Querschnittsfläche GRyQF) und Außen-
fläche (GRyAF) im Vergleich mit volumenbasierten Wachstumsrate (GRyVol) als Referenzmethode. Auf den Abszissen 
ist das arithmetische Mittel (bspw. GRyVol + GRyDm/2) aus zwei Messwerten aufgetragen. Die Ordinate stellt die Differenzen 
zweier Messwerte (bspw. GRyVol - GRyDm) dar. Die gestrichelten Linien kennzeichnen die obere/untere Übereinstimmungs-
grenze (Limits of Agreement) und die durchgezogene Linie den Mittelwert der Messwertdifferenzen (Bias). MW, Mittelwert; 




Die Ergebnisse der Arbeit zeigten, dass das Aortenwachstum ein multifaktorieller Prozess in 
einer vielgestaltigen Ausprägung ist. Segmentale Unterschiede in der Größe, in der Verteilung 
von Lumen- und Wandvolumen und allen anderen vermessenen Parametern konnten in Ab-
hängigkeit von Lokalisation (thorakal/abdominal), Ausgangsgröße (aneurysmatisch/nicht 
aneurysmatisch) und Wachstumsdynamik nachgewiesen werden. Insgesamt zeigten alle Aor-
tensegmente eine GRyVol von 5,7 %. 
Für einige Parameter konnten Korrelationen mit der GRyVol nachgewiesen werden, doch es 
erwiesen sich die folgenden Größen als Wachstumsprädiktoren in der multiplen Regressions-
analyse: Die Diameter-Längen-Ratio, die Exzentrizität der Außenzirkumferenz des Aorten-
querschnitts sowie die maximale und minimale Wandstärke als morphologische Einflussgrö-
ßen neben der Ursprungsgröße in Form von Volumen oder Diameter. Unter den klinischen 
Faktoren waren das Rauchen und die Einnahme von Kortikoiden Prädiktoren des Aorten-
wachstums. 
Der Vergleich der unterschiedlich basierten Wachstumsraten zeigte eine relevante Differenz 
von 3,7 % zwischen der volumen- und damit weniger sensitiven diameterbasierten Wachs-
tumsrate. Die Differenzen der Wachstumsraten der zweidimensionalen Messwerte (Quer-
schnitts- und Außenfläche) und der volumenbasierten Wachstumsrate waren mit 1,0 % und 
1,2 % deutlich geringer. 
5.1. Wachstumsverhalten und Aortenmorphologie 
5.1.1. Das Volumen als sensitiver Verlaufsparameter des Aortenwachstums 
Um 5,7 % pro Jahr wuchs das Gesamtvolumen der aller Aortensegmente in der vorliegenden 
Arbeit und damit deutlich weniger als in vergleichbaren Studien. Dennoch liegt der Wert von 
5,7 % liegt oberhalb der empfohlenen Grenze von 5 % für relevantes Wachstum, das Chaikof 
et al. für die Evaluation von post-EVAR-Aorten empfehlen.
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 Kontopodis et al. berichten in 
ihrer Studie eine dreimal so große GRyVol von 15,5 %.
312
 Dabei handelt es sich jedoch aus-
schließlich um Bauchaortenaneurysmen und nicht um ein gemischtes Kollektiv wie in der 
vorliegenden Studie. Für die aneurysmatischen Segmente unserer Arbeit lag die GRyVol bei 
9,5 %, was immer noch deutlich niedriger war als von Kontopodis et al. berichtet. Kontopodis 
et al. geben nur Wachstumsraten und keine absoluten Größenparameter an, jedoch wurden nur 
Patienten mit Bauchaortenaneurysmen von mindestens 40 mm maximalem Diameter einge-
schlossen. In unserer Studie wurden die Aortensegmente anhand lokalisationsabhängiger 
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Grenzwerte als aneurysmatisch klassifiziert (siehe Tab. 2), sodass im Bereich der Ao. abdo-
minalis ab 30 mm ein Aneurysma angenommen wurde. Insgesamt lag der Mittelwert des ma-
ximalen Diameters aller aneurysmatischen Segmente bei 38,6 mm, was unterhalb der unteren 
Einschlussgrenze von Kontopodis et al. lag. Somit ist anzunehmen, dass die Aneurysmen im 
vorliegenden Kollektiv kleiner waren und der o.g. Unterschied der GRyVol zumindest zum 
Teil dadurch erklärbar ist.  
Der Absolutwert der GRyVol des Gesamtvolumens lag bei 4,9 cm³ (5,7 %) bzw. 9,1 cm³ für 
alle bzw. die aneurysmatischen Segmente und damit auch niedriger als in publizierten Stu-
dien. Hatakeyama et al. wiesen eine GRyVol von 25,0 cm³ für Bauchaortenaneurysmen nach
276
 
und Dapunt et al. 88 cm³ für thorakale und thorakoabdominale Aneurysmen.
235
 Dabei war zu 
beachten, dass in diesen Studien die ganzen Aneurysmen vermessen wurden und nicht Aor-
tensegmente, die in der Regel kleiner waren als ein komplettes Aneurysma. So berichteten 
Hatakeyama et al. ein Aneurysmavolumen von 110 ± 92 cm³, in unserer Studie waren die 
aneurysmatischen Segmente etwas kleiner mit 96 ± 71 cm³. Es ergab sich ein eine prozentuale 
GRyVol von 22,7 ± 4,3 % bei Hatakeyama et al. und von 9,5 ± 16,8 % für unsere Werte. Der 
Unterschied im Wachstumsverhalten war am Ehesten auf darauf zurückzuführen, dass die 
Bauchaortenaneurysmen im Kollektiv von Hatakeyama et al. größer waren, was am deutlich 
größeren Diameter festzumachen war: 50 ± 14,3 mm vs. 38,6 ± 12,0 mm (eigene Daten). 
Teils wurden in der Literatur aber auch geringere GRyVol berichtet: Die GRyVol des Segmen-
tes 1 (Ao. ascendens) betrug im Schnitt 6,3 cm³ (5,5 %), was deutlich über denen von Geis-
büsch et al. gemessenen 0,9 cm³ (0,7 %) in einem Kollektiv mit kleinen bis mittelgroßen Aor-
ta-ascendens-Aneurysmen lag.
313
 Wodurch der Unterschied in den berichteten Wachstumsra-
ten begründet sein könnte, ist nicht klar, da zumindest die Größe der Aortenabschnitte ver-
gleichbar ist; mit 114 ± 43,6 cm³ in unserer Studie und 132.8 ± 39.4 cm³ in der Aneu-
rysmagruppe bei Geisbüsch et al. 
Insgesamt bestand ein deutlicher Größenunterschied zwischen thorakalen und abdominellen 
Segmenten. Anhand des Gesamtvolumens ließ sich dieser Unterschied auf 47 cm³ oder 113 % 
beziffern, das heißt, die thorakalen Segmente waren mehr als doppelt so groß wie die abdo-
minellen. Zunächst ließ sich diese „konische“ Anatomie durch die physiologische Verjüngung 
aller Arterien zur Peripherie hin erklären. Diese fand bereits darin Ausdruck, dass für unter-
schiedliche Aortenabschnitte in der Literatur/den Guidelines auch unterschiedliche Grenzwer-
te für die Diagnose eines Aneurysmas oder die Indikation zur therapeutischen Intervention 





Das Wachstum des Gesamtvolumens setzte sich aus einem luminalen und einem muralen An-
teil zusammen, wobei es auffällig war, dass das Wandvolumen im Verlauf mehr als doppelt 
so stark zunahm wie das Lumenvolumen. Bei Segmenten, die intraluminalen Thrombus bein-
halteten, der zum Wandvolumen gezählt wurde, ist dieses Wachstum wohl am Ehesten auf 
das Thrombuswachstum zurückzuführen. Bei Vorliegen eines intraluminalen Thrombus re-
präsentiert dieser fast vollständig das Wandvolumen, sodass in der Literatur in einem solchen 
Fall das Wandvolumen mit dem Thrombusvolumen gleichgesetzt wurde.
92,317
 Bei großen und 
schnell wachsenden Aneurysmen beruht das Aneurysmawachstum im Wesentlichen auf der 
Zunahme des wandadhärenten Thrombus, wie es Kontopodis et al. zeigen konnten.
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 Da in 
der vorliegenden Arbeit jedoch ein heterogenes Kollektiv von Patienten mit und ohne Aorten-
aneurysmen bearbeitet wurde und die Mehrzahl der vermessenen Segmente daher keine in-
traluminale Thrombosierung aufwiesen, muss davon ausgegangen werden, dass atherosklero-
tisch-degenerative Wandprozesse ebenso zur Zunahme des Wandvolumens beitragen, wie es 
auch im Abschnitt zur Wandverkalkung (5.1.7.) diskutiert wird. Dass mittels der CT das 
Wachstum von atherosklerotischen Plaques mithilfe des Wandvolumens verlässlich abgebil-
det werden kann, zeigten einige Studien in der Vergangenheit.
319,320
 Des Weiteren wiesen die 
abdominellen Aortensegmente ein stärkeres Wandwachstum (Wandvolumen) als die thoraka-
len auf. Wolinsky et al. konnten nachweisen, dass die Lamina media aortae im Verlauf des 




5.1.2. Etablierte Größen: Diameter und Querschnittsfläche 
Die durchschnittliche GRyDm lag mit 0,8 mm (2,1 %) bzw. 1,3 mm (3,4 %) (al-
le/aneurysmatische Segmente) unter der durchschnittlichen GRyDm der Meta-Analyse von 
Sweeting et al. mit 2,2 mm, die die Daten aus Studien (N > 100) zu Bauchaortenaneurysmen 
aus den Jahren 2007 – 2010 zusammenfasst.
243
 Auch Kontopodis et al. berichten in einer ak-
tuellen Studie höhere GRyDm von 7,0 % bei Bauchaortenaneurysmen.
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 Die bisher größte 
Studie zu Wachstumsraten kleiner und mittlerer Bauchaortenaneurysmen von Santilli et al. 
wies auch deutlich höhere GRyDm von 9 und 15 mm (3,0-3,4 cm und 3,5-3,9 cm) nach, ob-
wohl diese Größenverteilung mit jener der aneurysmatischen Segmente (Mittelwert maxima-
ler Diameter 38,6 mm) in der vorliegenden Arbeit vergleichbar sind.
162
 Ältere Studien berich-
tet GRyDm von Bauchaortenaneurysmen von etwa 1-5 mm.
156,321-325
  
Für thorakoabdominelle Aneurysmen wurden GRyDm von 2-4 mm beschrieben.
164,235
 Für das 
Wachstumsverhalten nicht aneurysmatischer Aortensegmente konnte eine Studie gefunden 
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werden: Mizowaki et al. wiesen Wachstumsraten von 1,0 und 1,3 mm in 10 Jahren der infra-
renalen und suprarenalen Aorta nach, was deutlich unter den hier gezeigten Raten für nicht 
aneurysmatische Segmente lag.
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 Auch für die thorakale, nicht aneurysmatische Aorta wer-
den weit geringere Wachstumsraten in der Literatur berichtet.
215,238
 
Die GRyDm war in unserer Studie zwischen thorakalen und abdominellen Segmenten nicht 
unterschiedlich (2,0 mm vs. 2,7 mm; p = 0,36). Eine kleinere Studie von Hirose et al. verglich 
die Wachstumsraten von Aortenaneurysmen in Abhängigkeit ihrer Lokalisation und konnte 
anhand von Absolutwerten deutliche Unterschiede feststellen, so wuchsen thorakale Aneu-
rysmen schneller als abdominelle: GRyDm 4,2 mm vs. 2,8 mm.
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 Ähnlich war das Ergebnis 
von Hirose et al., dass infrarenale Aneurysmen schneller als suprarenale wuchsen, denn die 
Wachstumsraten für das Gesamtvolumen und den maximalen Diameter von Segment 5 lagen 
über dem von Segment 4 in unserer Studie. Interessanterweise wiesen Hirose et al. weiterhin 
nach, dass Aortenbogenaneurysmen am schnellsten wuchsen (GRyDm 5,6 mm), was den vor-
liegenden Ergebnissen, die zeigten, dass der Aortenbogen (Segment 2) stets unterdurch-
schnittliche GRyDm aufwies, zuwiderlief. 
5.1.3. Alternative dreidimensionale Parameter: Innen- und Außenfläche 
Die Größenverhältnisse und Proportionen, wie sie für die Aortensegmente bereits mittels Vo-
lumen, Diameter und Querschnittsfläche beschrieben wurden, wurden auch durch die Innen- 
und Außenfläche der Segmente widergespiegelt. Es fand sich in der Literatur nur jeweils eine 
einzige Studie, die die Aortengröße/Aneurysmagröße anhand der Innenfläche oder Außenflä-
che quantifizierte.
276,328
 Von Raman et al. wurde dabei in einem Kollektiv von 10 Patienten 
mit einem Aortenaneurysma die gesamte Aorta inklusive der Iliakalgefäße vermessen. Inte-
ressanterweise unterschieden sich die berichteten Werte der Innenoberfläche der Aorta ascen-
dens deutlich von denen in der vorliegenden Studie: Raman et al. dokumentierten eine Innen-
fläche von 34 ± 9,8 cm², was weniger als halb so groß war wie die hier gemessenen Werte 
von 79,9 ± 26,3 cm². Für den Aortenbogen verhielt es sich umgekehrt, da Raman et al. eine 
ausgesprochen hohe Innenfläche von 107,1 ± 24,9 cm² gegenüber unseren Werten von 39,0 ± 
12,9 cm² auswiesen. Für die Aorta ascendens war diese Diskrepanz dadurch zu erklären, dass 
in unserem Kollektiv größere Diameter von 43,9 ± 5,7 mm gemessen wurden, Raman et al. 
wiesen 33,0 ± 5,0 mm aus. Auch für den Aortenbogen berichteten Raman et al. geringere Di-
ameterwerte, jedoch deutlich größere Längen von 127 ± 22,0 mm verglichen mit 43,2 ± 9,4 
mm in unserer Studie, was die deutlich höheren Innenflächen bei kleinerem Diameter erklärte. 
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Für die übrigen Aortenabschnitte bestanden ähnliche Unterschiede, die sich auf unterschiedli-
che Segmentgrenzen und Diameterwerte zurückführen ließen. 
Durch Hatakeyama et al. wurde ein Kollektiv von 39 Patienten mit einem Bauchaortenaneu-
rysma vermessen.
276
 Die Außenfläche war mit 104 ± 58 cm² größer als mit 89 ± 40 cm² in 
unserem Kollektiv (aneurysmatische Segmente). Ursächlich für diese Diskrepanz war am 
Ehesten der deutlich größere Diameter der Aneurysmen im Kollektiv von Hatakeyama et al., 
wie es bereits weiter oben im Abschnitt zu den Volumenwerten diskutiert wurde. 
5.1.4. Die aortale Wandstärke als Surrogatparameter für intraluminalen Thrombus 
und atheromatöse Wandveränderungen 
Die gemessenen Wandstärken waren von Segment zu Segment unterschiedlich. In einer Stu-
die von Jeltsch et al. wurde die maximale Wandstärke der Aorta auf Höhe der Pulmonalarteri-
enbifurkation vermessen. Es wurden Wanddicken von 1,7 - 2,4 mm (Frauen) und 1,9 - 2,9 
mm (Männer) gemessen.
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 Insgesamt lagen die Wandstärken der vorliegenden Arbeit mit 
Werten von 6,6 - 10,1 mm (Segmenten 3.1 und 3.2, vergleichbare Höhe wie Jeltsch et al.) 
damit weit darüber.  
Für die thorakale Aorta (Segmente 1 – 3.3) war ein stetiger Anstieg der maximalen Wandstär-
ke zu verzeichnen: 3,9 ± 1,3 mm (Aorta ascendens, Segment 1) bis zu 7,9 ± 8,6 mm (distales 
Drittel der Aorta descendens, Segment 3.3). Ein wesentlicher Anteil an dieser Wandstärkezu-
nahme entfiel auf atherosklerotische Plaques. Kaya et al. zeigten, dass bei 50,3 % aller Patien-
ten in deren Studie die Plaques (> 4 mm Dicke) im Bereich der Aorta descendens lokalisiert 
waren.
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 Lediglich bei 26,5 % waren die Plaques in der Aorta ascendens und im Aortenbogen 
gelegen; bei den übrigen 20,5 % der Patienten waren Plaques in allen Abschnitten zu finden.  
Tenenbaum et al. konnten zeigen, dass mittels CT atherosklerotische Plaques mit einer guten 
Sensitivität und Spezifität von 87 %/82 % detektiert werden konnten und so die aortale 
Wandstärke verlässlich zu quantifizieren war.
287,329
 Für die umfassende Evaluation der Aorta 
sind verlässliche Messgrößen notwendig, da einige Messwerte Outcome-relevant sind. Die 
Wandstärke/Plaquedicke der thorakalen Aorta zeigte eine positive Korrelation mit dem 
Schlaganfallrisiko: Plaques mit einer moderaten Dicke von 1-3,9 mm hatten bereits eine Odds 





5.1.5. Die segementale Länge, Proportion und Krümmung als Korrelat longitudina-
len Wachstums 
Die initialen Messwerte der Segmentlänge waren, da die Segmentgrenzen definitionsbedingt 
variierten, schwer vergleichbar und es fanden sich fast ausschließlich Studien, die Aorten-
aneurysmen vermessen hatten, deren Grenzen sich naturgemäß nicht an anatomischen Land-
marken orientierten. Im vorliegenden Kollektiv wurde eine GRyLae von etwa 1,2 mm (1,5 %) 




Die einzige Studie, die die Diameter-Längen-Ratio erhob, war die 2001 publizierte Studie von 
Hatakeyama et al.
276
 Darin wurde eine Diameter-Längen-Ratio von 0,72 ± 0,22 auf Basis von 
39 Bauchaortenaneurysmen berichtet. In unserer Studie wurden Diameter-Längen-Ratios von 
0,32 ± 0,09 bzw. 1,16 ± 0,87 (Segment 4 und 5, Aorta abdominalis) nachgewiesen, wobei 
diese Werte aufgrund der starken Abhängigkeit von der Segmentlänge, welche definitionsbe-
dingt stark variierte, schlecht vergleichbar waren. Für die aneurysmatischen Segmente wurde 
eine Diameter-Längen-Ratio von 0,52 ± 0,33 ermittelt, was eine weniger klobige Morpholo-
gie der Aortensegmente im Vergleich mit den Bauchaortenaneurysmen von Hatakeyama et al. 
anzeigte. 
Die Krümmung der Aortensegmente wurde mittels des Tortuosity Index und des Winkels 
Zwischen Anfangs- und Endquerschnittsebene der Segmente (Segmentwinkelung) gemessen. 
Beide Verfahren wurden in publizierten Studien zur Quantifizierung der Gefäßkrümmung 
z.B. vor endovaskulärer Aneurysmaresektion (EVAR/TEVAR) genutzt.
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 In der Literatur 
konkurrierten verschiedene Methoden und Begriffe, die die alle die Quantifizierung der 
Krümmung eines Aortenaneurysmas oder Gefäßabschnittes zum Ziel hatten. Konsens in der 
Definition der Termini „tortuosity“ oder „curvature“ bestand nicht. Da weiterhin gewisse Un-
terschiede in der Berechnung des Tortuosity Index (Differenz oder Quotient aus Centerline-
Strecke und einer geraden Strecke) in den verfügbaren Studien bestanden und die absoluten 
Werte nicht berichtet wurden, musste ein Vergleich mit den hier ermittelten Werten unterblei-
ben. Auffällig war dennoch, dass sowohl für den Tortuosity Index als auch für die Segment-
winkelung Unterschiede im Verlauf der Aorta bestanden, was z.B. für den Bereich der Aorta 
ascendens und des Aortenbogens anatomisch erklärbar war. Für alle Segmente nahm der 
Tortuosity Index im Verlauf zu, wobei die wachsenden Segmente eine überdurchschnittliche 
GRyTI von 11 % zeigten. Die zunehmende Aortenkrümmung trug dem beobachteten longitu-





Vermessung der Gefäßkrümmung findet derzeitige Anwendung v.a. in der prä-
interventionellen Evaluation der Beckenarterien vor endovaskulären Aneurysmaresektionen 
(EVAR).
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 So konnte nachgewiesen werden, dass eine starke Gefäßkrümmung, in Form ei-
nes hohen iliakalen Tortuosity Index, mit einem höheren Schwierigkeitsgrad der Prozedur und 




5.1.6. Die Exzentrizität der Gefäßquerschnitte 
Die Exzentrizitätskennzahlen der Innen- und der Außenzirkumferenz waren leicht unter-
schiedlich. Die Außenzirkumferenz der Aortensegmente war weniger exzentrisch als die In-
nenzirkumferenz, wie es an den Exzentrizitätskennzahlen von 0,90 bzw. 0,87 deutlich wurde. 
Während die Exzentrizität der Außenzirkumferenz im Verlauf der Aorta im Wesentlichen 
gleich blieb, nahm die Exzentrizität der Innenzirkumferenz ab. Die Aorta ascendens und der 
Aortenbogen (Segmente 1 und 2) wiesen keinen Unterschied der Exzentrizitäten der Innen- 
bzw. Außenzirkumferenz auf, doch beginnend mit der proximalen Aorta descendens (Seg-
ment 3.1) wurden die Unterschiede immer größer.  
In der Literatur fanden sich äußerst wenige Studien, die die Exzentrizität der Gefäßquerschnit-
te erfassten. Eine dieser Studien wurde 2004 von Fillinger et al. publiziert und stellte u.a. die 
Exzentrizität der Außenzirkumferenz für ein Kollektiv von 259 Patienten mit rupturierten und 
nicht rupturierten Bauchaortenaneurysmen dar.
336
 Die Exzentrizitätskennzahl wurde nicht 
durch Division wie in unserer Studie, sondern als Differenz aus maximalem und minimalem 
Diameter ermittelt. Es wurde eine Exzentrizität von 0,6 ± 0,7 cm für rupturierten Aneurysmen 
und von 0,4 ± 0,4 cm für die nicht rupturierten Aneurysmen berichtet. Für das Kollektiv der 
vorliegenden Studie lag die als Differenz ausgedrückte Exzentrizität bei 0,3 ± 1,7 cm und war 
damit geringer als die von Fillinger et al. berichteten Werte, was sich zum einen auf die Hete-
rogenität unseres Kollektivs (nicht ausschließlich aneurysmatische Segmente) und die mit 
einbezogenen thorakalen Segmente zurückführen ließ. 
Die Rolle der Exzentrizität als Wachstumsprädiktor wird später noch diskutiert, dennoch soll 
an dieser Stelle angemerkt werden, dass die Exzentrizität prinzipiell einfach und schnell zu 
erheben ist und somit durchaus genutzt werden kann, um zu entscheiden welche Aortenab-
schnitte einer genaueren und aufwändigeren Vermessung bedürfen, um eine eventuelle 
Wachstumsdynamik valide zu erfassen. Kontopodis et al. wiesen in diesem Zusammenhang 
nach, dass Aortenabschnitte mit überdurchschnittlicher Exzentrizität („ShapeIndex“) < 0,8 
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dazu führten, dass der maximale Diameter in axialen Schichten der CT-Bilder stark über-
schätzt wurde, verglichen mit den Diameterwerten auf Basis orthogonaler Messungen.
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5.1.7. Die aortale Wandverkalkung 
Die gemessene Kalkmenge der Aortensegmente in dieser Arbeit lag etwa 3-4mal höher als in 
anderen Studien. So betrug die aortale Calcium-Masse (gesamte Aorta und Iliakalgefäße) in 
der Studie von Raman et al. 321 mg.
328
 In der vorliegenden Arbeit wurde für den gleichen 
Messbereich eine Calcium-Masse von 1188 mg ermittelt. Die Ergebnisse unserer und der Stu-
die von Raman et al. stimmten jedoch darin überein, dass die abdominelle Aorta höhere 
Kalkwerte aufwies als die thorakale.  
Takasu et al., die an 13 Stellen im Aortenverlauf die Verkalkung und Intimaveränderungen 
vermessen hatten, konnten ein ähnliches Verteilungsmuster aortaler Verkalkung nachwei-
sen.
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 Die Kalklast nahm grundsätzlich von proximal nach distal zu, wobei der Übergang 
Aortenbogen zu Descendens und infrarenal überdurchschnittlich stark verkalkt waren. Heil-
maier et al. wiesen keinen Unterschied in der Kalkmenge (Calcium-Score) zwischen nicht 
aneurysmatischen und aneurysmatischen abdominellen Aorten nach, allenfalls die Struktur 
der Plaques unterschied sich dahingehend, dass die Plaques der Aortenaneurysmen kleiner 
und dünner waren.
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 In der vorliegenden Arbeit konnte hingegen gezeigt werden, dass aneu-
rysmatische Segmente etwa doppelt so hohe Calcium-Scores aufweisen wie nicht aneurysma-
tische Segmente, was sich insofern relativierte, da die aneurysmatischen Segmente mehr als 
doppelt so groß waren wie die nicht aneurysmatischen (Gesamt- und Lumenvolumen) und 
somit die Kalkverteilung pro luminale Fläche keine derartige Diskrepanz zeigte. In der vorlie-
genden Studie erwies sich die Wandverkalkung als ein dynamischer Prozess: Initial weniger 
stark verkalkte Segmente wiesen prozentual höhere Zuwächse als stark verkalkte auf, wobei 
für alle Segmente eine Zunahme der Verkalkung gezeigt werden konnte. 
5.2. Prädiktoren und Einflussfaktoren des Aortenwachstums 
Es ergaben sich in der vorliegenden Arbeit einige Prädiktoren des Aortenwachstums. Insge-
samt wurden so vier Gruppen von Effekten identifiziert. Einerseits waren dies Messwerte der 
initialen Segmentgröße (u.a. Gesamtvolumen, Diameter, Diameter-Lägen-Ratio), Messwerte, 
die atherosklerotische/thrombotische Wandprozesse widerspiegelten (u.a. maximale Wand-
stärke) und die Exzentrizität des Gefäßquerschnitts. Andererseits wurden das Rauchen und die 
Einnahme von Kortikosteroiden als Wachstumsprädiktoren festgestellt.  
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Der zweite Haupteffekt, der mit dem Aortenwachstum assoziiert war, war die Gefäßwandver-
dickung. Diese Beobachtung wurde dadurch repräsentiert, dass sich die maximale und die 
minimale Wandstärke der Aortensegmente im Verlauf vergrößerten. Auch anhand des Wand-
volumens wurde ein deutlich wandbetontes Wachstum in fast allen Aortenabschnitten gezeigt. 
5.2.1. Initiale Größe 
Das Aortenwachstum war als dreidimensionale Größenzunahme zu betrachten, die in eine 
transversale und eine longitudinale (siehe 5.2.3.) Wachstumskomponente zu unterteilen war. 
Die Messwerte, die die Größe der Aortensegmente wiedergaben waren das Gesamtvolumen, 
der maximale Diameter, die Querschnittsfläche und die Außenfläche. Für alle Segmente erga-
ben sich signifikante Korrelationen mit dem Wachstumskriterium für das Gesamtvolumen, 
den maximalen Diameter und die Querschnittsfläche. Die Außenfläche wies eine signifikante 
Korrelation für die Subgruppe der thorakalen Segmente auf. In der multiplen Regressionsana-
lyse ließen sich von erwies sich das Gesamtvolumen in der Subgruppe der thorakalen Seg-
mente als Wachstumsprädiktor. Für alle Segmente war die Diameter-Längen-Ratio ein 
Wachstumsprädiktor. Als initialer Wert ist diese Größe durchaus als ein Größenparameter zu 
betrachten, da eine klobige Morphologie der Segmente v.a. bei aneurysmatischen Segmenten 
auftrat.  
In recht vielen verfügbaren Studien erwiesen sich Größenparameter als Einflussfaktoren des 
Aortenaneurysmawachstums. So konnten Hendy et al. in einer kleinen Metaanalyse zeigen, 
dass der maximale Diameter eines Bauchaortenaneurysmas ein signifikanter Wachstumsprä-
diktor war.
340
 Auch die Ergebnisse von Hatakeyama et al. zeigten, dass die Querschnittsfläche 
und das Ausgangsvolumen Prädiktoren für GRyVol und GRyDm in einem Kollektiv von 
Bauchaortenaneurysmen waren.
276
 Des Weiteren fanden sich ältere Studien aus den 1990er 
Jahren, in denen ebenfalls der initiale maximale Diameter als Wachstumsprädiktor festgestellt 
wurde.
166,175,331
 Eine Studie wurde gefunden, die ein Kollektiv von Patienten mit thorakalen 
und thorakoabdominellen Aneurysmen betrachtete.
235
 Als Wachstumsprädiktoren wurde da-
bei u.a. der maximale Diameter ermittelt. 
Die Wandspannung der Aorta war in einigen Studien eng mit der GRyDm assoziiert.
341,342
 
Washington et al., die den Einfluss verschiedener Faktoren auf die Wandspannung von Aor-
tenaneurysmen untersuchten, wiesen hohe Korrelationen des maximalen Diameters und des 
Volumens nach.
343
 Weiterhin wurde berichtet, dass die mechanische Widerstandskraft der 





Eine andere Studie, die sich mit thorakalen Aneurysmen befasste, wies nach, dass der maxi-
male Diameter ein Prädiktor für die Endpunkte Ruptur, Aortendissektion und Tod war.
344
 Für 
abdominelle Aneurysmen konnten Grootenboer et al. zeigen, dass u.a. der maximale Diameter 
ein starker Rupturprädiktor war.
345 
Im Rahmen einer großen Screeningstudie (Tromsø-Studie) 
konnten Solberg et al. zeigen, dass der maximale Diameter ein starker Risikofaktor für die 
Entwicklung eines Aortenaneurysmas war.
244
 
Die Prädiktion des Aortenwachstums war schwierig, wie es am niedrigen Bestimmtheitsmaß 
(R²-Wert) der Regressionsmodelle in unserer Studie deutlich wurde. Ein Grund, warum viele 
der Größenparameter, insbesondere der maximale Diameter, der sich in vielen Studien als 
Prädiktor der GRyDm erwies, nicht als Prädiktor des Wachstumskriteriums bestätigt werden 
konnte, könnte gewesen sein, dass das Wachstumskriterium die prozentuale und nicht die 
absolute GRyVol darstellte. Dadurch war eine gewisse Relativierung der Ausgangsgröße, ins-
besondere des Ausgangsvolumens denkbar. Schließlich ist das Aortenwachstum aber ein mul-
tifaktoriell bedingter Prozess und somit schwierig abzubilden und zu prädiktieren ist. So war 
es nicht verwunderlich, dass eine ältere Studie von Cronenwett et al. gefunden wurde, in der 
keine Prädiktoren für die GRyDm ermittelt werden konnten; interessanterweise wies nicht 




Der Einfluss der Wandstärke auf das Wachstum der Aorta oder wachstumsassoziierte Parame-
ter, wie die Wandspannung,
342
 wurde von einigen Studien bewiesen. So zeigten Sterpetti et 
al., dass die GRyDm von Bauchaortenaneurysmen anstieg, je niedriger das Verhältnis von Ge-
fäßwand und Diameter war, das heißt je dünner die Wand war.
322
 Diese Beobachtung stand 
im Widerspruch zu den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit. Sowohl die initialen Messwerte 
der minimalen und maximalen Wandstärke als auch deren Wachstumsraten im Verlauf waren 
positiv mit dem Wachstumskriterium korreliert, das heißt je dicker die Wand war und je di-
cker die Wand wurde, umso größer war das Aortenwachstum. Die maximale Wandstärke 
konnte ferner in der multiplen Regressionsanalyse als Wachstumsprädiktor für alle Segmente 
und in der Subgruppenanalyse für die abdominellen und nicht aneurysmatischen Segmente 
bestätigt werden. Die minimale Wandstärke erwies sich als Wachstumsprädiktor in der Grup-
pe der wachsenden und aneurysmatischen Segmente. 
Shang et al. konnten zeigen, dass die Integration großer Wandstärken in ein thorakales Aor-
tenaneurysma-Modell eine signifikant höhere Wandspannung induzierte als ein Vergleichs-
modell mit niedrigerer Wandstärke.
346
 In einer weiteren Studie konnte die gleiche For-
83 
 
schungsgruppe zeigen, dass die Berücksichtigung der Wandstärke die Korrelation der 
Wandspannung mit dem tatsächlichen Aortenwachstum (GRyDm) signifikant verbesserte.
347
 
Die Zunahme der Wandstärkeparameter im Verlauf sprach für das Vorhandensein von Wand-
veränderungsprozessen. Einerseits konnte das auf dem Vorhandensein atherosklerotischer 
Wandprozesse beruhen. Da jedoch für den Calcium-Score als Surrogatmarker für athero-
sklerotischen Veränderungen einerseits kein sicherer Einfluss auf das Aortenwachstum nach-
gewiesen werden konnte und andererseits nur eine schwache Korrelation des Calcium-Scores 
mit der maximalen und minimalen Wandstärke bestand (r = 0,19 bzw. 0,14; p < 0,01), schien 
es wahrscheinlicher, dass die zugrunde liegenden wachstumsassoziierten Wandprozesse 
thrombotischer Natur waren. 
Andererseits konnte die Wandstärkezunahme auf der de novo Entstehung oder auf dem 
Wachstum eines vorhandenen intraluminalen Thrombus beruhen. Der Einfluss intraluminaler 
Thromben auf das Wachstum von Aortenaneurysmen ist nicht eindeutig geklärt, jedoch liegen 
einige Studien vor, die eher einen destruktiven Effekt auf die Aortenintegrität nachwiesen. So 
fanden sich in der Literatur Belege, dass das Aneurysmavolumen mit der Thrombusmenge 
korreliert war, größere Aneurysmen also größere Mengen intraluminalen Thrombus beinhalte-
ten.
342
 Bereits 1988 wiesen Pillari et al. eine Assoziation des Aneurysmawachstums mit der 
Zunahme des intraluminalen Thrombusvolumens nach.
348
 Auch Krupski et al. zeigten, dass 
wachsende Aneurysmen signifikant höhere Thrombusmengen (Querschnittsfläche des 
Thrombus im axialen Schnitt) aufwiesen.
349
 Schließlich konnten Hendy et al. 2014 in einer 
kleinen Metaanalyse zeigen, dass das Vorhandensein eines intraluminalen Thrombus ein 
Wachstumsprädiktor von Bauchaortenaneurysmen war.
340
 Bereits 1990 zeigten Wolf et al., 
dass die aneurysmale Thrombusmenge ein Prädiktor der „rapid expansion“, das heißt einer 
GRyDm des Diameters über 1 cm, war.
324
 Eine andere Studie konnte belegen, dass das Throm-
busvolumen ein Outcome-Prädiktor (OP/Interventions-Indikation) des Bauchaortenaneurys-
mas war.
312
 Bezogen auf die Aneurysmaruptur als klinischen Endpunkt konnten Satta et al. 
und Hans et al. nachweisen, dass eine größere Thrombusmasse mit einer höheren Rupturrate 
von Aortenaneurysmen einherging;
350,351
 demgegenüber berichteten Golledge et al., dass kein 
Unterschied des Thrombusvolumens zwischen rupturierten und nicht rupturierten Aneurys-
men in deren Studienkollektiv bestand.
352
  
Bei intraoperativer Druckmessung in der Aneurysmawand im Bereich der dicksten Thrombo-
sierung konnte von Schurink et. al. kein druckmindernder Effekt des Thrombus bewiesen 
werden.
84
 Demgegenüber wurde von einer anderen Forschungsgruppe festgestellt, dass die 
84 
 
Aneurysmawand ohne thrombotische Bedeckung weniger elastisch sei als die native Aorten-
wand, jedoch seien bei Aneurysmen mit dickem intraluminalem Thrombus wiederrum über-
durchschnittliche Elastizitätswerte gemessen wurden, was einen potenziell protektiven 
„cushioning effect“ (Feder-/Polstereffekt) des Thrombus suggeriere.
353
 Eine andere Arbeit 
konnte zeigen, dass die Wandspannung im Bereich des Thrombus reduziert war, obwohl 
thrombushaltige Aneurysmen schneller wuchsen.
85
 Insofern wurde ein wanderweichender 
Prozess durch den Thrombus vermutet. Konkret wurde die Wandstabilität durch den intralu-
minalen Anlagerungsthrombus, u.a. durch gesteigerte Elastindegradation und erhöhte Aktivi-
tät von MMP-2, affektiert.
354
 Weiter konnte gezeigt werden, dass eine Dysbalance von throm-
botischen und fibrinolytischen Mechanismen die Thrombogenese förderte und zur Progressi-
on aortaler Aneurysmen führte.
355
 Einzelne Publikationen wiesen aber auch gegenteilige Er-
gebnisse aus, indem dem intraluminalen Thrombus eine wandstabilisierende Wirkung attes-
tiert wurde: Inzoli et al. konnten eine Reduktion der Wandspannung von bis zu 30 % in Regi-
onen mit intraluminaler Thrombosierung feststellen.
83
 Mower et al. berichteten einen wand-
protektiven Effekt bei gut organisierten, dicken Thromben nach.
82
 
5.2.3. Das Verhältnis von Proportion, Krümmung und Elongation der Aortenseg-
mente 
Segmentlänge 
Wie bereits weiter oben beschrieben wurde, beinhaltete das volumetrisch gesicherte Aorten-
wachstum eine longitudinale Wachstumskomponente. Diese überstieg in unserer Studie den 
Anteil des transversalen Wachstums, was an der negativen Korrelation der GRyDLR mit dem 
Wachstumskriterium deutlich wurde. Eine Abnahme der Diameter-Längen-Ratio im Intervall 
spiegelte eine Streckung der Aortensegmente wider. Da ein transversales Wachstum durch 
Diameter- und Querschnittsflächenzunahme im Verlauf gesichert war, konnte diese Beobach-
tung nur durch ein Überwiegen der longitudinalen Wachstumskomponente erklärt werden. Es 
wurden nur zwei Studien gefunden, die eine Aussage zur Längenentwicklung von Aortenab-
schnitten trafen. Elefteriades et al. wiesen in einem Review auf das Längenwachstum der Aor-
ta ascendens als Funktion des Alters hin und beschrieben die Elongationstendenz als „C-
Shaping“.
334
 Eine andere Studie verglich einige Eigenschaften der Aorta eines amerikanischen 
Kollektivs mit den Daten eines japanischen Kollektivs.
333
 Die Aorta ascendens der japani-
schen Probanden war dabei mit 75 mm länger als die der amerikanischen Probanden mit 62 
mm, obwohl diese größer und älter waren. Die Länge der Aorta descendens unterschied sich 
zwischen beiden Gruppen nicht, so dass die längere Aorta ascendens des japanischen Kollek-
85 
 
tivs auf das höhere Alter zurückgeführt wurde, die Aorta ascendens also mit zunehmendem 
Lebensalter elongierte. Da in dieser Studie die Grenz der Aorta ascendens/descendens unge-
wöhnlicherweise am Scheitelpunkt des Aortenbogens gesetzt wurde, sind diese Werte leider 
nicht mit denen der vorliegenden Arbeit vergleichbar. Bemerkenswert war weiterhin, dass in 
dieser Studie nur für die Aorta ascendens und den Aortenbogen ein Längenwachstum festge-
stellt wurde, alle anderen Aortenabschnitte wiesen kein Wachstum im Verlauf auf. Dement-
gegen wurde in unserer Studie ein Längenwachstum aller Segmente von 1,5 % verzeichnet. 
Die Gruppe der wachsenden Segmente (GRyVol > 5 %) wies ein signifikant stärkeres longitu-
dinales Wachstum von 3,6 % gegenüber den nicht wachsenden Segmenten auf (p < 0,00). 
Eine relevante longitudinale Wachstumskomponente der Aorta wurde in der Literatur bisher 





Die Diameter-Längen-Ratio als Proportionsmaß der Aortensegmente erwies sich als positiver 
Wachstumsprädiktor: Je klobiger die Aortensegmente initial waren, desto größer fiel das vo-
lumetrische Wachstum aus. Nur eine Studie wurde gefunden, die diesen Parameter mit er-
hob.
276
 In dieser Studie an 39 Aortenaneurysmen war die Diameter-Längen-Ratio kein Prädik-
tor des Aneurysmawachstums, dafür aber ein Prädiktor der Aneurysmaruptur. 
Tortuosity und Segmentwinkelung 
Auch wenn keiner der Krümmungsparameter (Tortuosity Index und Segmentwinkelung) in 
der vorliegenden Arbeit als Prädiktor des Volumenwachstums in der multiplen Regressions-
analyse bestätigt werden konnte, so bestanden dennoch signifikante Korrelationen zwischen 
dem Tortuosity Index initial, dessen GRyTI und dem Wachstumskriterium. Interessanterweise 
zeigte der Tortuosity Index negative Korrelationen, was insofern bedeutete, dass die Krüm-
mung unter dem Wachstum nicht zunahm, sondern abnahm, die Aortensegmente sich also 
„streckten“. Auch wenn die Korrelationen mit r < 0,2 nur sehr schwach ausfielen, war zumin-
dest eine gewisse Assoziation zwischen progredientem Aortenvolumen und dem geometri-
schen Faktor Krümmung (Tortuosity) erkennbar. Der Einfluss geometrischer Faktoren auf 
Wachstumsrate und Rupturrisiko von Bauchaortenaneurysmen wird als gesichert angenom-
men, dennoch ist unklar, welche konkreten morphologischen Faktoren eine Rolle spie-
len.
357,358
 Im Einklang mit unseren Ergebnissen konnten Fillinger et al. zeigen, dass rupturier-





Deutlich mehr Studien zeigten allerdings Ergebnisse, die entgegen unserer Beobachtungen, 
eher einen progressiven Einfluss der Krümmung nahelegten: Doyle et al. berichteten davon, 
dass eine starke lokalisierte Krümmung (Kinking) eines Bauchaortenaneurysmas zu einem 
exponentiellen Wandspannungsanstieg kontralateral der Knickstelle führte und mit einem 
stark erhöhten Rupturrisiko assoziiert war.
93
 Eine solche Stelle erhöhter Wandspannung führe 
auch zur Ausbildung sogenannter „Blisters“ (kleine, Divertikel-ähnliche Ausstülpungen der 
Gefäßwand), die mit einem deutlich erhöhten lokalen Rupturrisiko einhergingen.
359
 Poullis et 
al. konnten zeigen, dass eine starke Krümmung der Aorta ascendens ein unabhängiger Risiko-
faktor für die Entwicklung eines Aorta-ascendens-Aneurysmas war, da die zunehmende 
Krümmung im Rahmen der Aortenelongation zu einer steigenden Wandbelastung führte.
91
 
Auch andere Autoren wiesen signifikante Korrelationen der Aortenaneurysma-Krümmung 
mit der Wandspannung nach.
92,360
 Pappu et al. konnten eine Korrelation zwischen zunehmen-
dem Tortuosity-Index im Verlauf und der Häufigkeit von Aneurysmarupturen nachweisen.
361
 
Die Krümmung von Aneurysmen führte laut Biasetti et al. zu Turbulenzen mit erhöhtem 
Scherstress, Endothelaffektion und konsekutiver Plättchenaktivierung, die in der Formation 




5.2.4. Die Morphologie des Gefäßquerschnittes 
Die Exzentrizitätskennzahl der Aortensegmente repräsentierte die Asymmetrie oder Exzentri-
zität des Aortenquerschnittes. Kontopodis et al. konnten zeigen, dass der „ShapeIndex“ – die 
Exzentrizitätskennzahl – eine Aneurysma-Morphologie anzeigt, die mit hohen Messwertdiffe-
renzen in der routinemäßigen (axialen) Diametererhebung einherging.
337
 Im Falle eines ex-
zentrischen Aortenquerschnitts solle eine aufwändigere Vermessung veranlasst werden, um 
das Aortenwachstum korrekt zu erfassen. Fillinger et al. konnten zeigen, dass rupturierte Aor-
tenaneurysmen eine größere Exzentrizität aufwiesen.
336
 Dem stand gegenüber, dass in unserer 
Studie die Exzentrizität der Außenzirkumferenz ein negativer Prädiktor des Aortenwachstums 
war. Die Außenzirkumferenz wachsender Aortenabschnitte war also eher weniger exzent-
risch.  
Die Betrachtung der Exzentrizitätskennzahlen für Innen- und Außenzirkumferenz zeigte, dass 
das Gefäßlumen – die Innenzirkumferenz – exzentrischer war als die Außenzirkumferenz 
(z.B. durch intraluminalen Thrombus). Die Exzentrizität der Innenzirkumferenz zeigte sich 
positiv mit dem Wachstum korreliert, sodass zumindest für die Innenzirkumferenz das Ergeb-





5.2.5. Die Rolle der aortalen Wandverkalkung für das Aortenwachstum 
Der Calcium-Score der Aortensegmente erwies sich insgesamt nicht als signifikanter Prädik-
tor des Aortenwachstums und die Calcium-Scores der wachsenden und nicht wachsenden 
Segmente unterschieden sich nicht signifikant. In der Subgruppe der aneurysmatischen Seg-
mente war eine niedrige Kalklast mit Aortenwachstum assoziiert, sodass eher ein protektiver 
Effekt der Aortenverkalkung abgeleitet werden konnte. In einigen Studien wurde die aortale 
Verkalkung auch eher als protektiver Faktor für die Aneurysmaruptur oder das Aneurysma-
wachstum beschrieben.
363,364
 Lindholt et al. wiesen eine niedrigere GRyDm für stark verkalkte 
Bauchaortenaneurysmen nach
363
 und Siegel et al. konnten eine höhere Rupturgefahr in kalk-
freien Bereichen von sonst stark verkalkten Aneurysmen nachweisen.
364
 Dennoch fanden sich 
in der Literatur auch gegenläufige Ergebnisse. So konnten Buijs et al. zeigen, dass ein hoher 
Calcium-Score ein Prädiktor für die Bauchaortenaneurysmaruptur und die Entwicklung eines 
symptomatischen Aneurysmas war.
365
 Auch schienen singuläre Plaques problematisch zu 
sein, denn Inzoli et al. konnten zeigen, dass die Wandspannung im Bereich eines einzelnen 




5.2.6. Die Relevanz klinischer Risikofaktoren 
Kortikoideinnahme 
Unter den klinischen Einflussfaktoren des Aortenwachstums konnte die Kortikoideinnahme 
als Wachstumsprädiktor nachgewiesen werden. Nur vereinzelt fanden sich Hinweise in der 
Literatur, dass Kortikoide mit der Entstehung oder dem Wachstum von Aortenaneurysmen 
assoziiert waren und es wurden unterschiedliche zugrunde liegende Pathomechanismen ver-
mutet. Espinola-Klein et al. wiesen die Kortikoideinnahme als Risikofaktor der Aneurysma-
entstehung aus, postulierten jedoch, dass die Kortikoideinnahme häufig mit Nikotinabusus 
und chronisch-obstruktiver Lungenerkrankung in Verbindung steht und demzufolge nur frag-
lich ein distinkter Risikofaktor sei.
43
 In der vorliegenden Arbeit wurde auch die Anamnese 
hinsichtlich einer chronisch-obstruktiven Lungenerkrankung geprüft, die aber nicht als 
Wachstumsprädiktor bestätigt werden konnte. In einer kleinen Studie von Cambria et al. wur-
de eine chronisch-obstruktive Lungenerkrankung als einziger Prädiktor der GRyDm thorako-
abdomineller Aneurysmen genannt.
164
 In kleineren Studien über den Zusammenhang von 
Aortenaneurysmen und systemischen Lupus erythematodes vermuteten die Autoren eher die 
atherogene Potenz von Kortikosteroiden als Ursache für den Zusammenhang zwischen der 
Einnahme und dem Auftreten von Aneurysmen.
366,367
 Im Tierexperiment bedingten Kortikoi-
88 
 
de eine Mediadegeneration und Aortenruptur.
368
 Diese Zusammenhänge wurden auch durch 
aktuellere Studien gestützt,
369,370
 jedoch mangelte es an Evidenz durch Studien mit größerer 




 diesen Parameter nicht ein-
schlossen. Lindholt et al. konnten in einem Kollektiv mit mehr als 3 000 Probanden nachwei-
sen, dass die GRyDm von Bauchaortenaneurysmen unter der Einnahme von Kortikoiden über-
durchschnittlich war, jedoch konnte – entgegen den Ergebnissen dieser Arbeit – die Kortikoi-




Ein weiterer Wachstumsprädiktor in unserer Studie war die positive Raucheranamnese. Das 
Rauchen ist wohl der Risikofaktor für die Entwicklung eines Aortenaneurysmas mit der bes-
ten Evidenzlage.
147
 Lederle et al. errechneten im Rahmen der ADAM-Studie die höchsten 
Odds-Ratios (OR = 4,45-5,07) für die Assoziation von Bauchaortenaneurysmen und Rau-
chen.
99
 Zigarettenrauchen erhöhte auch die Wachstumsrate von Bauchaortenaneurysmen sig-
nifikant in anderen Studien.
148-153
 Dementsprechend verringerte das Aufgeben dieser Ge-
wohnheit das Aneurysmawachstum und das Risiko, eines zu entwickeln.
149,154
 Schließlich 
wurde auch über höhere Rupturraten bei Rauchern berichtet.
155-157
 In größeren Studien erwies 
sich Rauchen als Prädiktor der GRyDm von Bauchaorten- und thorakalen Aneurys-
men.
153,235,276
 Hohe Plasma-Cotinin-Spiegel (Nikotinabbauprodukt) und damit einhergehendes 
Rauchen korrelierte auch in anderen Studien mit höheren GRyDm.
156,372
 
Koronare Herzkrankheit und periphere arterielle Verschlusskrankheit 
Prädiktoren des Aortenwachstums in der Subgruppe aneurysmatischer und nicht aneurysmati-
scher Aortensegmente waren die koronare Herzkrankheit und die periphere arterielle Ver-
schlusserkrankung. Die Studienlage zum Einfluss dieser Faktoren auf das Wachstum von 
Aortenaneurysmen war uneinheitlich. Lederle et al. beschrieben eine Odds-Ratio für die Ent-
wicklung eines Bauchaortenaneurysmas von etwa 1,6 für atherosklerotische Erkrankungen.
99
 
Koronare Herzkrankheit, periphere arterielle Verschlusskrankheit und eine Karotisstenose 
waren signifikante Prädiktoren für die Entwicklung von Bauchaortenaneurysmen bei Kent et 
al.
154
 Aber auch gegenteilige Ergebnisse waren zu finden: Brady et al. berichteten keinen Ef-
fekt der koronare Herzkrankheit auf die Wachstumsrate von Aneurysmen.
161
 Zwei weitere 
Studien beschrieben eine negative Korrelation von Claudicatio intermittens (Surrogatmarker 





Einnahme von nichtsteroidalen Antirheumatika 
Die Dauermedikation mit nichtsteroidalen Antirheumatika wurde in der Literatur als protekti-
ver Faktor für das Aneurysmawachstum diskutiert. Es wurde beispielsweise nachgewiesen, 
dass Indomethacin die Entwicklung von Elastase-induzierten Aneurysmen im Tiermodell 
hemmte,
198
 die Konzentration unter anderem von MMP-9 in der Aortenwand reduzierte
199
 
und die Wachstumsrate von Bauchaortenaneurysmen in vivo verringerte.
200
 Schlussendlich 
bestand für diese beiden Präparategruppen ein Mangel an großen Langzeitstudien, um die 
Effekte validieren zu können.
149
 Bemerkenswert war, dass die Dauermedikation mit nichtste-
roidalen Antirheumatika in der vorliegenden Arbeit ein Wachstumsprädiktor in der Subgrup-
pe der thorakalen und der wachsenden Aortensegmente war. 
5.3. Diskrepanzen der unterschiedlich basierten Wachstumsraten 
Insgesamt musste festgestellt werden, dass sich nur wenige Studien fanden, die Aortenab-
schnitte oder Aortenaneurysmen volumetrisch beschrieben. Dies lag wohl daran, dass die vo-
lumetrische Vermessung der Aorta oder der Aortenaneurysmen nach wie vor, trotz erwiesener 
Vorteile
275,373,374
 und guter Reproduzierbarkeit,
356
 kein Routineverfahren ist.
375
 Das hat vor 
allem methodische und organisatorische Gründe, so wird moderne Software, geschultes Per-
sonal und schließlich genügend Zeit zur Nachkorrektur der Segmentierung benötigt.
375
 
Es konnte gezeigt werden, dass insbesondere zwischen den volumen- und diameterbasierten 
Wachstumsraten eine beträchtliche Diskrepanz bestand. GRyVol und GRyDm zeigten zwar eine 
recht starke Korrelation (r = 0,63), jedoch unterschieden sich die prozentualen Wachstumsra-
ten deutlich. Die GRyVol lag bei 5,7 %, die GRyDm hingegen nur bei 2,1 % und es resultierte 
ein Differenz (Bias) von 3,7 %, was immerhin 176 % der GRyDm entsprach. Die Differenzen 
(Bias) zwischen der volumenbasierten Wachstumsrate und den Wachstumsraten der Quer-
schnitts- und Außenfläche waren weitaus geringer mit 1,2 % bzw. 1,0 %. 
Durch die etablierte Messgröße, den maximalen Diameter, wird die komplexe Wachstumsdy-
namik möglicherweise nicht vollumfänglich erfasst, dennoch werden Therapieindikationen 
üblicherweise davon abhängig gemacht.
275
 Neben der transversalen Wachstumskomponente 
wird eine longitudinale vermutet, die in Routinemessungen nicht erfasst wird
276
 und in dieser 
Arbeit einen relevanten Beitrag zum gesamten Aortenwachstum leistete. Nur einige wenige 
Studien untersuchten bisher die Diskrepanz zwischen dem maximalen Diameter als etablier-
ten Größenparameter und dem sensitiveren Volumen in Kollektiven mit nativen Aorten. Kon-
topodis et al. wiesen in einem Kollektiv mit Bauchaortenaneurysmen eine ebenfalls starke 
Korrelation (r = 0,6) nach und auch hier unterschieden sich die GRyVol und die GRyDm we-
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sentlich: 15,5 % vs. 7,0 %.
312
 Kauffmann et. al konnten anhand ihrer Daten einen ebenfalls 
großen Unterschied zwischen den Wachstumsraten des Diameters (8,0 %) und des Volumens 
(17,3 %) nachweisen.
356
 Verglichen mit den gezeigten Wachstumsraten von 5,7% und 2,1% 
für Volumen und Diameter in der vorliegenden Studie sind diese weitaus größer, allerdings 
handelte es sich bei Kauffmann et al. einerseits nicht um zeitbereinigte Wachstumsraten (kei-
ne Wachstumsraten pro Jahr) und andererseits wurden ausschließlich abdominelle Aorten-
aneurysmen mit größeren Ursprungsmaßen vermessen, wie auch von Kontopodis et al. In der 
Verlaufskontrolle nach EVAR hat sich die CT-gestützte Volumenmessung gegenwärtig etab-
liert,
376
 da u.a. Kritpracha et al. bereits vor zehn Jahren eine geringe Übereinstimmung der 
GRyVol und der GRyDm nach EVAR nachwiesen und schlussfolgerten, dass der maximale Di-
ameter nur wenig sensitiv für die Erfassung eines Aneurysmawachstums sei.
304
  
Sicherlich ein Aspekt, der bei der Betrachtung der Diskrepanzen zwischen diameter- und vo-
lumenbasierten Wachstumsraten zu beachten war, war, dass die Zunahme des Diameters bei 
flächenbasierten Wachstumsraten als Quadrat und bei volumenbasierten Wachstumsraten 
bereits in der dritten Potenz einging und somit teilweise die bestehende Diskrepanz erklären 
konnte. In der Regel sei also eine größere volumenbasierte Wachstumsrate zu erwarten, ver-
glichen mit der diameterbasierten.
376
 
Dass dieser geometrischen Zusammenhang allein die nachgewiesenen Diskrepanzen jedoch 
nicht erklären konnte, wurde daran deutlich, dass ein signifikantes longitudinales Wachstum 
der Aortensegmente in dieser Arbeit nachgewiesen wurde, das zwar in die GRyVol einging, 
von der GRyDm jedoch nicht erfasst werden konnte. Die Studie von Parr et al. unterstützte 
diese Beobachtung, indem nachgewiesen wurde, dass in bis zu 50 % der Vermessungen klei-
ner Bauchaortenaneurysmen eine Volumenänderung ohne Änderung des maximalen Diame-
ters auftrat, wobei – wenn auch weniger – Fälle auftraten, in denen es sich umgekehrt ver-
hielt.
377
 Martufi et al. konnten kürzlich nachweisen, dass GRyDm und GRyVol vermessener 
Aortenaneurysmen differierten, jedoch beide Methoden nur mäßig mit der lokalisierten Dia-
meterzunahme an der Stelle des stärksten Wachstums korrelierten und somit mehrere ortho-




Trotz dieser Unterschiede gab es Diskussionen, welcher der Parameter für die Praxis am ge-
eignetsten sei. In einem kürzlich erschienenen Artikel von Kitagawa et al. wurde diese Frage 
ausführlich diskutiert.
379
 Einerseits sei der Diameter in vielen Studien gut mit dem Rupturrisi-
ko sowie der Wachstumsrate von Bauchaortenaneurysmen korreliert und er finde derzeit brei-
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te Anwendung, allerdings mangele es im Vergleich mit dem Volumen an Sensitivität. Ruda-
rakanchana et al. konnten zeigen, dass die Differenzen der Diameter-Messungen axi-
al/orthogonal zum Teil erheblich waren und fehlerhafte Werte in 50% der Fälle die Therapie-
entscheidungen beeinflusst hätten.
380
 Durch die Verfügbarkeit semi- und vollautomatischer 
Softwaresysteme zur Segmentation trete der Zeitunterschied beim Erheben von Diameter und 
Volumen zusehends in den Hintergrund.
381
 Was jedoch bis dato fehlt, sind Grenzwerte für die 
Beurteilung der Volumenveränderung und entsprechende Therapieempfehlungen in den Leit-
linien, denn diese sind überwiegend auf den Diameter fokussiert.
38,81
  
Die Diskussion, ob der Diameter oder das Volumen der „bessere“ Parameter zur Evaluation 
von Aortenveränderungen ist, ist gegenwärtig nicht entschieden.
375,379,382-384
 Was aber auch im 
Hinblick auf die Ergebnisse dieser Arbeit sinnvoll erscheint ist, routinemäßig weitere Mess-
größen in den Evaluationsalgorithmus der Aorta/der Aortenaneurysmen zu implementieren, 
um multifaktoriell bedingte Wachstumstendenzen nicht zu übersehen. Aus dieser Notwendig-
keit ergibt sich ein Dilemma aus der Erhebung sensitiver, aber zeitaufwendiger und technisch 
anspruchsvoller Parameter wie dem Volumen und den Anforderungen des Routinebetriebs in 
Form von begrenzten personellen, finanziellen und technischen Ressourcen. Dieser Situation 
kann derzeit in Ermangelung institutioneller Empfehlungen nur im Einzelfall unter Würdi-
gung aller relevanten Faktoren Rechnung getragen werden. Unabhängig davon, welche Größe 
als Grundlage der Wachstumsbeurteilung herangezogen wird, ist es notwendig, Messmetho-
den zu standardisieren. Cayne et al. konnten exemplarisch anhand eines standardisierten und 
eines nicht standardisierten Messprotokolls nachweisen, dass die gemessenen Diameter fast 
doppelt so stark variierten, wenn keine Messstandard vorlag.
385
 
5.4. Limitationen der Studie 
Wie fast jede empirische Arbeit unterlag auch die Vorliegende einigen Einflüssen, die die 
Aussagekraft der Ergebnisse beeinflussten. Zunächst war die recht begrenzte Anzahl einge-
schlossener Patienten von N = 73 und die retrospektive Natur dieser Studie zu nennen, wes-
halb es möglicherweise nicht gelang alle Prädiktoren des aortalen Wachstums nachzuweisen. 
Die Größe des Studienkollektivs war mit ähnlich angelegten Arbeiten, die überwiegend zwi-
schen 40 und 100 Patienten
166,175,312
 einschlossen, vergleichbar. Nur eine Studie mit deutlich 
größerem Kollektiv von etwa 500 Patienten wurde gefunden.
313
 Deutlich größere Studien, die 
eine detaillierte Vermessung der Aorta vornahmen und den Einfluss morphologischer Größen 
überprüften, sind gegenwärtig nicht verfügbar. Studien mit sehr großen Kollektiven unter-
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suchten bisher eher klinische Einflussfaktoren/Risikofaktoren für die Entwicklung von 
Bauchaortenaneurysmen, wobei die Zielgröße der maximale Diameter war.
99,154,201
 
Weiterhin wurden die ausgewerten CT-Serien zum Teil mit unterschiedlichen CT-Scannern 
(16- bzw. 64-Zeilen-CT) und Scan-Protokollen gefahren, sodass geringe Unterschiede in der 
Bildakquisition bei Beurteilung der Ergebnisse beachtet werden mussten. 
Den unterschiedlichen Intervallen zwischen beiden CT-Untersuchungen wurde mit der Be-
rechnung und Auswertung zeitbereinigter Wachstumsraten (GRy) Rechnung getragen. Grund-
sätzlich war nicht auszuschließen, dass diskrete Veränderungen, insbesondere bei unterdurch-
schnittlichen Follow-Up-Intervallen, aufgrund von Messungenauigkeiten verborgen blieben. 
5.5. Schlussfolgerung 
CT-morphologisch bestimmbare Parameter wie die Wandstärke, das Proportionsmaß Diame-
ter-Längen-Ratio und die Exzentrizität des Gefäßquerschnittes sind, ebenso wie die klinischen 
Risikofaktoren Rauchen und Kortikoideinnahme, Prädiktoren überdurchschnittlichen Aorten-
wachstums. Die alleinige Erfassung des maximalen Aortendiameters birgt die Gefahr, das 
tatsächliche aortale Wachstum zu unterschätzen, da longitudinales Wachstum unbeachtet 
bleibt. 
Die Komplexität der aortaler Gefäßveränderungen und des damit verbundenen Wachstums-
prozesses bedürfen einer umfassenden Analyse, um relevante Veränderungen jenseits des 
Routinemesswertes „Diameter“ zu erfassen. Eine Erweiterung des Monitorings von Aorten-
veränderungen über den maximalen Diameter hinaus, etwa mittels einer Volumenmessung, 
sollte unter standardisierten Bedingungen in die Routinediagnostik implementiert werden. 
Dies sollte in Anbetracht der hohen technischen und organisatorischen Anforderungen der 
Volumenmessung im Einklang mit den individuellen Möglichkeiten und Fähigkeiten stehen. 
Zumindest sollten aber die erwiesenen Prädiktoren des Aortenwachstums beachtet werden, so 
dass eine weiterführende Vermessung der Aorta, die Länge der Kontrollintervalle und thera-
peutische Konsequenzen anhand eines individuellen Risikoprofils durchgeführt und geplant 
werden können.  
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Das Aortenaneurysma ist eine häufige Erkrankung, welche mit der gravierenden Kompli-
kation einer Aortenruptur einhergehen kann. In den letzten 20 Jahren konnten beachtliche 
kurative Fortschritte erzielt werden, welche u.a. auf die Ergänzung der rein operativen 
Therapie um endovaskuläre und Hybridverfahren zurückzuführen sind. Dennoch ist die 
Aneurysmaruptur mit einer außerordentlich hohen Mortalität assoziiert. Die Genese des 
Aortenaneurysmas ist multifaktoriell bedingt, sodass das Wachstumsverhalten der Aorta 
als Surrogat des realen Rupturrisikos schwer vorherzusagen ist. Im klinischen Alltag fin-
det überwiegend der maximale Diameter als Größen- und Verlaufsparameter Anwendung, 
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obwohl dadurch den heterogenen Veränderungen der Aorta möglicherweise nicht ausrei-
chend Rechnung getragen wird.  
Ziel der Studie war es, anhand einer CT-gestützten Verlaufsquantifizierung von Aorten-
veränderungen Prädiktoren für das Wachstum der Aorta abzuleiten und Wachstumsraten 
auf Basis unterschiedlicher morphologischer Ausgangsgrößen zu vergleichen. 
Zwischen den definierten Aortensegmenten konnten signifikante Unterschiede der erho-
benen morphologischen Parameter wie beispielsweise der Größe, der Verteilung von Ge-
fäßwand und –lumen, der Verkalkung und der Krümmung aufgezeigt werden. Diese Hete-
rogenität ließ sich auch beim Vergleich von thorakalen/abdominalen, aneurysmati-
schen/nicht aneurysmatischen und wachsenden/nicht wachsenden Segmenten bestätigen. 
So waren beispielweise wachsende Aortensegmente initial größer als nicht wachsende 
(Volumen 82 cm³ vs. 53 cm³, p < 0,00; Diameter 36 mm vs. 30 mm, p< 0,00), unterschie-
den sich hingegen aber nicht hinsichtlich der Wandverkalkung (Calcium-Score 894 vs. 
842, p = 0,77). Im Verlauf wiesen die wachsenden Segmente unter anderem eine stärkere 
Zunahme der maximalen Wandstärke (+15 % vs. +4 %, p > 0,00) und eine stärkere 
Elongationstendenz (Segmentlänge +3,6 % vs. -0,5 %, p < 0,00) auf. Insgesamt konnte 
gezeigt werden, dass im Verlauf eine Wachstumsdynamik beinahe aller erhobenen Größen 
bestand. Ein durchschnittliches Wachstum des Aortensegmentvolumens um 5,7 % pro 
Jahr gezeigt konnte werden. 
Unter den potentiellen Einflussfaktorenkonnten konnten als relevante Prädiktoren die ma-
ximale Wandstärke, die Diameter-Längen-Ratio, die Exzentrizität der Außenzirkumferenz 
sowie die Risikofaktoren Rauchen und die Einnahme von Kortikoiden identifiziert wer-
den. Der Vergleich morphologisch unterschiedlich basierter Wachstumsraten zeigte eine 
erhebliche Diskrepanz insbesondere zwischen dem Routineparameter maximaler Diameter 
und dem sensitiveren Volumen.  
Schlussfolgerung: CT-morphologisch bestimmbare Parameter wie die Wandstärke, das 
Proportionsmaß Diameter-Längen-Ratio und die Exzentrizität des Gefäßquerschnittes sind 
Prädiktoren überdurchschnittlichen Aortenwachstums. Die umfassenden routinemäßige 
Evaluation der Aorta mit Erhebung mehrerer morphologischer Parameter – insbesondere 
des Volumens – ist notwendig, um das heterogene und multifaktoriell bedingte Wachstum 
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